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 Riassunto 
 
I Disturbi dello Spettro Autistico vengono considerati disturbi neuroevolutivi la cui causa 
rimane ancora sconosciuta. Frequentemente questa condizione si trova associata ad altri 
disturbi psichiatrici e neurologici. Lo stato dell’arte riporta una prevalenza di disturbi in 
comorbidità col Disturbo dello Spettro Autistico che si aggira attorno al 90%. Una 
particolare fonte di disagio è costituita dai problemi comportamentali (aggressività, 
impulsività, iperattività) che spesso si associano al Disturbo dello Spettro Autistico. 
L’attenzione posta a queste condizioni da parte dei ricercatori ha fini conoscitivi e risvolti 
pratici in termini di prevenzione e trattamento.  
Oltre ad un’analisi introduttiva dello stato dell’arte circa le condizioni di 
comorbidità più frequenti nel Disturbo dello Spettro Autistico, nel presente elaborato è 
stato anche descritto uno studio condotto presso l’IRCCS “Fondazione Stella Maris”; lo 
studio in questione valuta la presenza di comportamenti esternalizzanti e disregolazione 
emozionale associati al Disturbo dello Spettro Autistico e come questi comportamenti 
correlino con altri indici importanti per la valutazione del funzionamento adattivo del 
bambino, le sue abilità cognitive e lo stress genitoriale. I risultati finali dello studio hanno 
evidenziato una correlazione significativa fra indici del Disturbo dello Spettro Autistico e 
disregolazione comportamentale. La disregolazione comportamentale si associa anche a 
più bassi punteggi al QI e ad aumentati livelli di stress genitoriale. 
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CBCL 
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CAPITOLO 1: INTRODUZIONE 
 
I Disturbi dello Spettro Autistico sono da molto tempo al centro dell’interesse di clinici e 
ricercatori nell’ambito della psicopatologia dell’età evolutiva. Recentemente i criteri 
diagnostici di questo disturbo sono stati rivisti ed è stata creata una nuova categoria inserita 
all’interno del DSM-5 nella classe dei “Disturbi del Neurosviluppo”, assieme ad altri 
disturbi ad insorgenza nella prima infanzia, che comportano un’alterazione delle normali 
traiettorie neuroevolutive. Una caratteristica del Disturbo dello Spettro Autistico è che esso 
tende ad associarsi molto spesso ad altre condizioni patologiche, soprattutto di tipo 
psichiatrico e neurologico; si stima che circa il 90% dei soggetti con Disturbo dello Spettro 
Autistico presenti almeno un altro disturbo associato. Dati questi tassi di prevalenza così 
elevati, i ricercatori si sono sempre più interessati a delineare i profili di comorbidità 
principali, osservando come questi possano associarsi a maggiori compromissioni nel 
funzionamento del bambino e a più alti livelli di resistenza ai principali trattamenti.  
 Lo scopo del presente elaborato è quello di valutare l’associazione fra Disturbo 
dello Spettro Autistico e sintomi da disregolazione comportamentale ed emotiva. A tale 
proposito verrà inizialmente delineato un quadro introduttivo sul Disturbo dello Spettro 
Autistico, facendo riferimento alla nuova categoria dei Disturbi del Neurosviluppo, ad una 
prospettiva di inquadramento storico e alle principali ipotesi etiopatogenetiche che 
riguardano il disturbo. Nel secondo capitolo saranno poi presi in considerazione i principali 
disturbi che si associano al Disturbo dello Spettro Autistico, ponendo particolare attenzione 
ai disturbi del comportamento e al disturbo da deficit di attenzione e iperattività. Nel terzo 
capitolo verrà descritto lo studio sperimentale e saranno discussi i risultati ottenuti. Infine 
saranno presentate le conclusioni e le principali linee di ricerca future. 
 
1.1 I Disturbi del Neurosviluppo 
I disturbi del neurosviluppo rappresentano una nuova macro-categoria inserita nel DSM-5 
(APA, 2013), che racchiude la maggior parte dei disturbi precedentemente inseriti nella 
sezione “Disturbi solitamente diagnosticati per la prima volta nell’infanzia, nella 
fanciullezza o nell’adolescenza”. I disturbi presenti in questo nuovo gruppo sono: le 
Disabilità intellettive (ex Ritardo Mentale), i Disturbi della comunicazione, il Disturbo da 
deficit di attenzione/iperattività, il Disturbo specifico dell’apprendimento (ex Disturbi 
dell’apprendimento), i Disturbi del movimento (ex Disturbo delle capacità motorie), che 
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include anche i Disturbi da tic, e il Disturbo dello spettro dell’autismo (ex Disturbi 
pervasivi dello sviluppo).  
Questo nuovo cluster si inserisce al meglio all’interno della prospettiva innovativa 
adottata nell’intera struttura del DSM-5 ed ha lo scopo, come tutte le altre sezioni del 
manuale, di favorire la diagnosi, il trattamento e indirizzare la ricerca per quanto riguarda i 
disturbi qui descritti. Sicuramente, il cambiamento più sostanziale è stato l’adozione di 
un’ottica dimensionale a sostituzione della precedente visione e descrizione categoriale dei 
disturbi mentali, resa visibile nella pratica grazie all’eliminazione del sistema assiale. I 
disturbi, non più divisi in assi diagnostici, sono presentati in una prospettiva evolutiva: 
nell’introduzione al DSM-5 viene infatti spiegato che “il manuale inizia con la diagnosi di 
disturbi relativi ai processi evolutivi, che si manifestano nelle prime fasi della vita (per es., 
disturbi del neurosviluppo e dello spettro della schizofrenia ed altri disturbi psicotici), 
seguite da diagnosi di disturbi che si manifestano più spesso nell’adolescenza e nella 
giovane età adulta (come il disturbo bipolare, disturbi depressivi e disturbi d’ansia), e 
finisce con diagnosi pertinenti all’età adulta e all’età avanzata (per es., disturbi 
neurocognitivi)” (APA, 2013). I cambiamenti hanno due obiettivi principali, ovvero quello 
di favorire nuove prospettive di ricerca, soprattutto in merito ai processi patofisiologici alla 
base dei disturbi mentali, e quello di permettere una migliore diagnosi da parte di clinici 
(anche non necessariamente esperti di salute mentale) e una migliore comunicazione coi 
pazienti. Oltre alla prospettiva evolutiva sono stati adottati una serie di sottotipi e 
specificatori, atti a migliorare la comprensione dei vari disturbi ed aumentare la specificità. 
Ad esempio, all’interno dei disturbi del neurosviluppo, è possibile specificare qualora essi 
siano associati ad una determinata condizione genetica (Harris, 2014).  
 I disturbi del neurosviluppo sono un gruppo di disturbi caratterizzati 
dall’insorgenza estremamente precoce (solitamente la diagnosi viene fatta in età prescolare 
per molte di queste condizioni), che causano deficit nello sviluppo delle principali funzioni 
cognitive e sociali. Pur essendo un gruppo eterogeneo di condizioni, esse possiedono tutte 
degli aspetti in comune, che giustificano il fatto che siano state raggruppate insieme.  
 Rutter, nel 2006, ha descritto le otto principali caratteristiche che accomunano i 
disturbi definiti “del neurosviluppo”: un ritardo o una alterazione nello sviluppo delle 
funzioni psicologiche influenzate dalla maturazione del sistema nervoso centrale, la 
persistenza del disturbo nel tempo e l’assenza del tipico ciclo remissione/ricaduta che 
caratterizza i disturbi psichiatrici, la presenza di deficit cognitivi di grado variabile, un 
elevato grado di comorbidità fra disturbi o sintomi che fanno parte della categoria, la 
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presenza di una forte componente genetica che determina la loro eziopatogenesi, il 
probabile contributo di fattori ambientali, la prevalenza nei maschi.  
Una revisione di Andrews e collaboratori del 2009 si è concentrata sulla possibilità, 
proposta dal Gruppo di Studio della Task Force del DSM-5, di raggruppare in un unico 
cluster i disturbi ad insorgenza nella primissima infanzia sulla base di una serie di 
caratteristiche condivise, al di là dell’espressione sintomatologica dei singoli disturbi. Ha 
preso perciò in esame undici caratteristiche proposte dal gruppo di studio, per valutare 
qualora i disturbi del neurosviluppo presentassero livelli di correlazione significativi in 
alcuni o tutti questi criteri. I risultati raggiunti hanno delineato una serie di aspetti 
condivisi, molto simili a quelli già proposti da Rutter: la presenza di fattori di rischio 
genetici ereditari hanno un ruolo fondamentale nella genesi di tutti questi disturbi; 
presentano tutti insorgenza precoce e la tendenza a persistere nel tempo, senza mai 
raggiungere una remissione completa dei sintomi; si riscontrano deficit cognitivi, dovuti ad 
alterazioni del processo evolutivo a carico del sistema nervoso centrale; i sintomi presenti 
in disturbi diversi tendono ad avere un certo grado di similitudine e la comorbidità 
all’interno del cluster è significativamente maggiore rispetto a quella con disturbi 
appartenenti a cluster diversi. 
Fattori di rischio genetici: 
Tutte queste condizioni risultano fortemente influenzate dalla presenza di geni di 
suscettibilità che possono favorirne l’insorgenza. Nonostante i numerosi studi, non sono 
stati ancora individuati tutti i geni specifici per ciascun disturbo. Non sono stati identificati 
inoltre geni comuni a tutti questi disturbi, ma studi su gemelli e famiglie (Le Conteur et al, 
1996; Prata Cruz et al, 2013) hanno rilevato l’esistenza di un “fenotipo ampio” in parenti di 
primo grado soprattutto di bambini con disturbo dello spettro autistico caratterizzato dalla 
presenza di disturbi della comunicazione verbale e non, deficit di interazione sociale e 
comportamenti ristretti e ripetitivi che attesta come questi sintomi possano essere ereditati. 
Simili manifestazioni comportamentali sono state inoltre ritrovate in altri disturbi del 
neurosviluppo (per es., Disabilità Intellettiva). Non si conoscono ancora i geni responsabili 
di ciascun sottogruppo sintomatologico (Andrews et al, 2009). 
Insorgenza  e progressione: 
L’insorgenza di tutti questi disturbi è estremamente precoce. Si pensa infatti che tutti siano 
presenti dalla nascita nei soggetti affetti, anche se la diagnosi può essere posta in un 
momento successivo, quando le richieste dell’ambiente eccedono rispetto alle possibilità 
del bambino (per es., la diagnosi di un Disturbo Specifico dell’Apprendimento viene 
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solitamente posta in età scolare). Il decorso è continuativo: alcune abilità possono 
migliorare ma rimane comunque la prova della presenza di un deficit sottostante (Andrews 
et al, 2009). 
Deficit cognitivi ed alterazioni nella maturazione del SNC: 
I principali deficit riguardano la comunicazione, il movimento, le abilità sociali e le 
capacità intellettive. La gravità e la pervasività di questi deficit varia a seconda del disturbo 
e del suo grado di severità. Si ipotizza che alla base di tali alterazioni persistenti risiedano 
processi maturativi anomali del cervello, che portano a specifiche alterazioni strutturali e 
funzionali irreversibili. Tuttavia le evidenze attuali sono poco specifiche e riguardano per 
lo più i singoli disturbi, piuttosto che considerare possibili anomalie in comune (Andrews 
et al, 2009). 
Sintomi condivisi e comorbidità: 
Come riportato sulla base dei deficit cognitivi e dalle evidenze circa il cosiddetto “fenotipo 
ampio”, si è riscontrata la presenza, analizzando questi disturbi sulla base dei singoli 
sintomi, di un elevato grado di sovrapposizione sintomatologica per tutte queste 
condizioni. Un esempio fra tutti può essere considerato quello dato dall’elevato grado di 
comorbidità fra Disturbi dello Spettro Autistico e Disabilità Intellettiva (Tallantyre & 
Robertson, 2013). 
 Tutti i disturbi che ritroviamo in questa categoria sono stati più o meno modificati 
rispetto al DSM-IV, per sottolineare la prospettiva evolutiva e dimensionale, tenendo in 
considerazione tutte le caratteristiche precedentemente elencate e descritte. 
 
1.1.1 Disabilità Intellettive 
I cambiamenti rispetto al DSM-IV sono principalmente due: il termine “ritardo mentale” è 
stato sostituito con quello di “disabilità intellettiva”, a causa del forte valore stigmatizzante 
attribuito alla nomenclatura originale; il criterio per stabilire la gravità della condizione 
non risulta più essere il valore del QI, bensì il livello di funzionamento adattivo, valutato 
nei domini “sociale”, “concettuale” e “pratico” (Willis, 2014). Questo sembra infatti più 
adatto per stabilire il livello di assistenza necessario per il soggetto. 
 Nella definizione della condizione, all’interno del DSM-5, si trova una maggiore 
attenzione in relazione alle possibili condizioni genetiche associate, tanto che all’interno 
del paragrafo “Marker diagnostici” viene fatto specifico riferimento alla valutazione 
“genetica” dell’individuo. La concettualizzazione del disturbo come “disturbo 
neuroevolutivo” è sottolineata anche dall’attenzione data ai fattori di rischio, che implicano 
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tutti come risultato un’alterazione dello sviluppo del sistema nervoso centrale (sindromi 
genetiche, encefalopatie neonatali, traumi, infezioni ecc.) (APA, 2013). 
 
1.1.2 Disturbi della comunicazione 
Questa categoria include il disturbo del linguaggio (a sostituzione del disturbo 
dell’espressione del linguaggio e del disturbo misto dell’espressione e della ricezione del 
linguaggio), il disturbo fonetico-fonologico (al posto del disturbo della fonazione), il 
disturbo della fluenza con esordio nell’infanzia (precedentemente balbuzie) e introduce il 
disturbo della comunicazione sociale (pragmatica), per definire un disturbo della 
comunicazione verbale e non verbale di tipo sociale (Harris, 2014). 
 È stato dimostrato come soggetti con disturbi specifici del linguaggio presentino 
una persistenza del disturbo dall’infanzia all’età adulta, in particolar modo sembra che le 
influenze genetiche siano più preponderanti in coloro che presentano un decorso stabile 
piuttosto che nei soggetti che manifestano semplici transitori ritardi nello sviluppo 
linguistico. Inoltre è stata riscontrata spesso una sovrapposizione fra alcune caratteristiche 
del disturbo dello spettro autistico e disturbi della comunicazione, in particolare quelli che 
presentano deficit di tipo pragmatico (Rutter, 2006). Anche questa evidenza ha portato 
all’introduzione della nuova categoria del disturbo della comunicazione sociale 
(pragmatica), caratterizzato dalla presenza di deficit specifici e selettivi nell’uso della 
comunicazione in senso sociale. Esso presenta una similitudine con il precedente “disturbo 
pervasivo dello sviluppo non altrimenti specificato”, in quanto questi soggetti presentano 
deficit comunicativi in contesti sociali ma non manifestano comportamenti 
ristretti/ripetitivi (Volkmar & McPartland, 2014); questa considerazione ha portato a 
ritenere più opportuna la creazione di una categoria diagnostica indipendente, inserita nei 
disturbi della comunicazione, per conferire maggiore specificità alla diagnosi e permettere 
ai soggetti che la ricevono di poter usufruire di un trattamento più mirato. Il legame fra 
questa condizione, il disturbo dello spettro autistico e altri disturbi della comunicazione 
viene reso evidente dai “Fattori di rischio e prognosi” del DSM-5, dove si riporta il fatto 
che il rischio di sviluppare un disturbo della comunicazione sociale risulta aumentato per 
quei soggetti che presentano una storia familiare positiva per i disturbi appena menzionati 
(APA, 2013). 
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1.1.3 Disturbo da deficit di attenzione/iperattività 
L’introduzione di questa categoria all’interno dei disturbi del neurosviluppo rappresenta 
sicuramente un’enorme innovazione. Precedentemente l’ADHD si trovava infatti inserito 
fra i disturbi da comportamento dirompente, data l’alta quota di sintomi esternalizzanti per 
i quali si caratterizza. Nonostante l’elevata associazione con disturbi comportamentali, 
sembra che le caratteristiche principali del disturbo rendano più appropriata la sua 
collocazione fra i disturbi del neurosviluppo. L’ADHD presenta infatti un’elevata 
componente genetica ereditaria, risulta più frequente nei maschi, si manifesta con deficit 
cognitivi associati ed è probabilmente imputabile ad alterazioni precoci nel funzionamento 
neuropsicologico, che portano a disregolazione comportamentale unita a deficit inibitori di 
tipo esecutivo e nella working memory (Rutter, 2006). 
 Fra i principali fattori di rischio inoltre troviamo annoverati fattori genetici come 
dimostrato dalla maggiore incidenza del disturbo nei parenti di primo grado di soggetti 
affetti, dal fatto che siano stati identificati alcuni geni di suscettibilità per il disturbo stesso 
e dalla constatazione che alcuni di questi soggetti manifestano anomalie fisiche minori 
associate alla condizione; anche i fattori ambientali risultano importanti (basso peso alla 
nascita, esposizione a fumo e alcol durante la gravidanza, aspetti della dieta), tuttavia non è 
ancora certo qualora questi fattori possano essere correlati in maniera causale 
all’insorgenza del disturbo (APA, 2013). 
 I principali cambiamenti rispetto al DSM-IV, oltre alla diversa collocazione del 
disturbo, sono sostanzialmente quattro: per poter far diagnosi, i sintomi devono 
manifestarsi prima dei dodici anni e non più dei sette; il numero di sintomi necessari per 
fare diagnosi nell’adulto è  cinque e non sei, come nel bambino e inoltre sono stati 
introdotti degli esempi per differenziare le manifestazioni del disturbo in infanzia e nell’età 
adulta; sono stati introdotti degli specificatori accurati per distinguere i sottotipi (misto, 
con disattenzione predominante, con iperattività/impulsività predominante), per indicare 
una possibile remissione parziale e per valutare la gravità attuale della condizione; è 
possibile adesso fare una diagnosi di comorbidità fra ADHD e disturbo dello spettro 
autistico. Nel DSM-IV infatti, queste due categorie risultavano mutuamente esclusive 
(Harris, 2014; Willis, 2014). 
 
1.1.4 Disturbo specifico dell’apprendimento 
Questa categoria diagnostica unitaria racchiude i disturbi della lettura, del calcolo, 
dell’espressione scritta e il disturbo dell’apprendimento non altrimenti specificato presenti 
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nel DSM-IV. Gli specificatori introdotti servono ad identificare in quali aree si collochi il 
deficit (lettura, calcolo, espressione scritta) e a valutarne la gravità attuale. Si riconoscono 
inoltre i termini “dislessia” e “discalculia” per quanto riguarda, rispettivamente, il disturbo 
dell’apprendimento con compromissione della lettura e il disturbo dell’apprendimento con 
compromissione del calcolo (Harris, 2014). 
 Anche in questo caso si può parlare di un “disturbo del neurosviluppo 
geneticamente determinato che ha la sua origine in deficit linguistici e cognitivi che si 
manifestano in età prescolare” (Rutter, 2006). Una più elevata incidenza del disturbo è 
stata rilevata in parenti di primo grado di soggetti affetti e il coefficiente di ereditarietà si 
aggira attorno allo 0.6, come affermato nel paragrafo “fattori di rischio e prognosi” del 
DSM-5 per il disturbo dell’apprendimento. 
 
1.1.5 Disturbi del movimento 
Per quanto riguarda questa categoria, è stato mantenuto il disturbo dello sviluppo della 
coordinazione, è stato introdotto il disturbo da movimento stereotipato e sono stati inseriti 
all’interno dei disturbi del movimento anche i disturbi da tic (disturbo di Tourette, disturbo 
persistente da tic motori o vocali e disturbo transitorio da tic) (Harris, 2014). Per quanto 
riguarda il disturbo da movimenti stereotipati, viene sottolineato il fatto che questo si 
presenti nella maggior parte dei casi in soggetti con disabilità intellettiva o sindromi 
genetiche (sindrome di Lesch-Nyhan, sindrome di Rett e sindrome di Cornelia de Lange). 
Viene altresì specificata l’importanza della diagnosi differenziale coi disturbi dello spettro 
autistico, dal momento che nel disturbo da movimenti stereotipati non si registra la 
presenza di deficit di comunicazione e reciprocità sociale (American Psychiatry 
Association, 2013). 
 
1.2 I Disturbi dello Spettro dell’Autismo  
 
1.2.1 Introduzione storica 
Fin dall’antichità si hanno prove della presenza di persone affette da quella condizione che 
è stata poi definita Disturbo dello Spettro Autistico, nonostante il termine “Autismo” sia 
comparso solo nel 1943; infatti, la pubblicazione dello scritto “Autistic disturbances of the 
affective contact” ad opera dello psichiatra tedesco Leo Kanner ha segnato un punto di 
svolta nella concettualizzazione del Disturbo dello Spettro Autistico. Kanner affronta 
nell’opera in questione la revisione di undici casi da lui seguiti di bambini che 
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presentavano un quadro di caratteristiche nuovo agli occhi della comunità scientifica. La 
caratteristica che più lo colpì fu il fatto che tutti questi bambini si mostrassero totalmente 
incapaci di rapportarsi a persone e situazioni e preferissero essere lasciati soli, mostrando 
di non trarre piacere dalle normali interazioni sociali. Questa tendenza era confermata 
anche dal modo in cui tendevano ad utilizzare il linguaggio: la maggior parte dei bambini 
osservati avevano sviluppato, anche se molto lentamente, buone abilità linguistiche; solo 
tre di loro non avevano mai iniziato a parlare. Ad ogni modo, anche coloro che parlavano, 
non usavano il linguaggio in senso “comunicativo” ma come un “distorto esercizio 
mnemonico” (Kanner, 1943) con una spiccata tendenza al pragmatismo. Un altro aspetto 
che colpì molto Kanner fu la tendenza che tutti questi bambini avevano a mantenere 
l’immutabilità e ad opporsi ai cambiamenti. Molti di loro mostravano comportamenti 
ripetitivi che, a suo parere, avevano proprio lo scopo di far sì che tutto restasse immutabile. 
Altra peculiarità era che tutti questi bambini mostravano una significativa predilezione per 
gli oggetti piuttosto che per le persone. Questi bambini non risultavano affetti da disabilità 
intellettiva (nonostante molti di loro avessero ricevuto questa diagnosi) né da schizofrenia, 
avendo infatti presentato le caratteristiche peculiari descritte fin dalla nascita. Tuttavia 
Kanner usò il termine “autismo” per descrivere questa condizione, termine usato pochi 
anni prima da Bleuler per indicare la tendenza dei pazienti schizofrenici ad isolarsi dal 
mondo circostante e non interagire con le altre persone. Questo costituì un fattore 
confondente, che ha portato per molti anni a mantenere la convinzione che l’autismo 
rappresentasse una forma di psicosi infantile. Un altro aspetto che ha portato a confusione 
negli anni successivi riguarda la possibile eziopatogenesi del disturbo: Kanner si accorse 
che tutti i bambini provenivano da famiglie particolarmente benestanti, nelle quali i 
genitori apparivano freddi e distaccati nei confronti dei figli. Sulla base di questa 
constatazione, negli anni a seguire, una delle ipotesi predominanti sull’origine dell’autismo 
fu quella che fossero i genitori i responsabili della sindrome dei figli. 
Nel 1944, ignaro della relazione di Kanner, un pediatra austriaco, Hans Asperger, 
parlò di “psicopatia autistica” per descrivere la condizione che osservò in un gruppo di 
bambini che presentavano profondi deficit nelle abilità relazionali e sociali, pur 
presentando un adeguato sviluppo linguistico. Questi soggetti presentavano aree di 
interesse estremamente ristrette, in relazione alle quali manifestavano una conoscenza 
molto approfondita. Il termine “autismo” fu usato anche da Asperger per indicare la 
tendenza all’isolamento sociale di questi bambini. La descrizione di Asperger differiva 
tuttavia da quella di Kanner, in quanto i casi da lui osservati presentavano abilità 
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linguistiche nella norma (pur essendo il linguaggio estremamente idiosincratico) e 
impaccio motorio (Volkmar & McPartland, 2014). Asperger sostenne inoltre che la causa 
della condizione dovesse essere ricercata in fattori genetici (notò che molti dei familiari di 
questi bambini presentavano caratteristiche simili). L’interesse per la condizione  rimase 
scarso per quasi quarant’anni finché, nel 1981, Lorna Wing pubblicò un articolo in cui 
effettuava una revisione sistematica dei criteri descritti da Asperger, conferendo alla 
sindrome uno status scientifico proprio e distinto dall’autismo, che portò all’inserimento 
della condizione nel DSM-IV (1994) all’interno della categoria dei “Disturbi Pervasivi 
dello Sviluppo”. 
A seguito della pubblicazione dell’opera di Kanner, fino alla fine degli anni ’60 non 
vennero condotte ricerche scientifiche sul tema dell’autismo. La condizione veniva 
interpretata come una forma di schizofrenia ad insorgenza estremamente precoce. Inoltre si 
è assistito per moltissimi anni al predominio indiscusso delle teorie psicoanalitiche che 
vedevano l’autismo come dovuto ad un “colpa” precoce dei genitori di questi bambini, 
soprattutto le madri, che erano viste come fredde, distaccate, insensibili ai bisogni dei figli 
(Bettelheim, 1967). I bambini, per difendersi da questo sentimento di rifiuto precoce, non 
avevano altra scelta se non ritirarsi dalle interazioni sociali e rifugiarsi in un mondo tutto 
loro (Vivanti, 2010). Questa visione, successivamente confutata, oltre a compromettere le 
prospettive di ricerca scientifica, andò ad influenzare anche la stesura dei primi sistemi di 
classificazione diagnostica: nel DSM-II l’autismo è definito come un “fallimento nello 
sviluppare un’identità separata da quella della madre” (Volkmar & McPartland, 2014). 
Nel 1967 fu pubblicato da Beate Idermelin e Neil O’Connor il primo studio 
condotto con rigore scientifico sull’autismo. Lo studio aveva lo scopo di identificare 
differenze nelle prestazioni mnemoniche in bambini con Disturbo dello Spettro Autistico e 
bambini con sviluppo tipico (Vivanti, 2010). Da questo momento in poi la ricerca 
scientifica nell’ambito dell’autismo vide un grande fiorire di studi. Un nome 
particolarmente importante nella ricerca di questi anni è senza dubbio Michael Rutter: nel 
1971 riportò una serie di dati che testimoniavano la maggiore presenza di epilessia in 
soggetti con autismo e condusse negli stessi anni una serie di studi su gemelli rilevando 
una più elevata incidenza di autismo in gemelli monozigoti. Questi dati lo portarono a 
fornire ipotesi sulla possibile origine genetica del disturbo e sulla presenza di alterazioni 
neurobiologiche specifiche che determinerebbero il disturbo (Vivanti, 2010). Queste nuove 
ipotesi hanno portato alla proliferazione di studi sulle cause biologiche alla base del 
disturbo, attualmente la ricerca in questo senso è sempre aperta e porta continuamente a 
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nuovi contributi. Sempre negli anni ’70 fu confutata anche la teoria che l’autismo 
rappresentasse una forma di schizofrenia ad insorgenza estremamente precoce, grazie al 
contributo di Kolvin e Rutter (Volkmar & McPartland, 2014). La ricerca permise quindi di 
falsificare una volta per tutte le due principali convinzioni sostenute dalla scuola 
psicoanalitica dell’epoca, ovvero il fatto che la causa del disturbo fossero i genitori e che 
l’autismo non fosse altro che un diverso tipo di psicosi infantile (Wolff, 2004).  
Questo portò alla necessità di sistematizzare in maniera più formale i criteri 
diagnostici che potevano permettere di diagnosticare questa condizione. Nel 1977 Rutter 
pubblicò un articolo dal nome “Diagnosis and definition of childhood autism” nel quale 
cercò di dare una veste ufficiale alle caratteristiche evidenziate da Kanner nella sua 
relazione. I suoi contributi alla classificazione diagnostica dell’autismo, assieme a quelli di 
altri autori, portarono all’inclusione nel DSM-III (APA, 1980) della categoria “autismo 
infantile”. Il passo avanti fu rappresentato dalla nuova concezione dello status di 
indipendenza del disturbo, tuttavia erano presenti alcuni aspetti controversi, che portarono 
poi alla revisione e modificazione della categoria (Volkmar & McPartland, 2014). 
Nel DSM-III-R (APA, 1987) l’ “autismo infantile” prese il nome di “disturbo 
autistico”, definito attraverso 16 criteri raggruppati in tre aree principali. Il gruppo di 
revisione, analizzando poi le varie ricerche condotte su tali criteri, arrivò alla messa a 
punto, nel 1994 all’interno del DSM-IV della categoria dei “Disturbi Pervasivi dello 
Sviluppo” che includeva, oltre all’autismo, altri disturbi come la sindrome di Asperger, la 
sindrome di Rett, il Disturbo Disintegrativo della Fanciullezza (o sindrome di Heller) e il 
Disturbo Pervasivo dello Sviluppo Non Altrimenti Specificato (Volkmar & McPartland, 
2014). 
Con la pubblicazione del DSM-5 la categoria ha preso il nome di “Disturbi dello 
Spettro Autistico” ed è stata inserita all’interno della nuova macro-categoria denominata 
“Disturbi del Neurosviluppo”. I cambiamenti apportati alla nuova classificazione sono 
radicali ed estremamente all’avanguardia, in linea con l’intera innovativa struttura del 
DSM-5. 
 
1.2.2 Criteri diagnostici (DSM-5) 
A. Deficit persistenti della comunicazione sociale e dell’interazione sociale in molteplici 
contesti, come manifestato dai seguenti fattori, presenti attualmente o nel passato (gli 
esempi sono esplicativi, non esaustivi, si veda il testo): 
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1. Deficit della reciprocità socioemotiva, che vanno, per esempio, da un approccio 
sociale anomalo e dal fallimento della normale reciprocità della conversazione; a 
una ridotta condivisione di interessi, emozioni o sentimenti; all’incapacità di dare 
inizio o di rispondere  a interazioni sociali. 
2. Deficit dei comportamenti comunicativi non verbali utilizzati per l’interazione 
sociale, che vanno, per esempio, dalla comunicazione verbale e non verbale 
scarsamente integrata; ad anomalie del contatto visivo e del linguaggio del corpo o 
deficit della comprensione e dell’uso dei gesti; a una totale mancanza di 
espressività facciale e di comunicazione non verbale. 
3. Deficit dello sviluppo, della gestione e della comprensione delle relazioni, che 
vanno, per esempio, dalle difficoltà di adattare il comportamento per adeguarsi ai 
diversi contesti sociali; alle difficoltà di condividere il gioco di immaginazione o di 
fare amicizia; all’assenza di interesse verso i coetanei. 
Specificare la gravità attuale: 
Il livello di gravità si basa sulla compromissione della comunicazione sociale e 
sui pattern di comportamenti ristretti, ripetitivi. 
B. Pattern di comportamento, interessi o attività ristretti, ripetitivi come manifestato da 
almeno due dei seguenti fattori, presenti attualmente o nel passato (gli esempi sono 
esplicativi, non esaustivi, si veda il testo): 
1. Movimenti, uso degli oggetti o eloquio stereotipati o ripetitivi (per es., stereotipie 
motorie semplici, mettere in fila giocattoli o capovolgere oggetti, ecolalia, frasi 
idiosincratiche). 
2. Insistenza nella sameness (immodificabilità), aderenza alla routine priva di 
flessibilità o rituali di comportamento verbale o non verbale (per es., estremo 
disagio davanti a piccoli cambiamenti, difficoltà nelle fasi di transizione, schemi di 
pensiero rigidi, saluti rituali, necessità di percorrere la stessa strada o mangiare lo 
stesso cibo ogni giorno). 
3. Interessi molto limitati, fissi che sono anomali per intensità o profondità (per es., 
forte attaccamento o preoccupazione nei confronti di oggetti insoliti, interessi 
eccessivamente circoscritti o perseverativi). 
4. Iper- o iporeattività in risposta a stimoli sensoriali o interessi insoliti verso aspetti 
sensoriali dell’ambiente (per es., apparente indifferenza a dolore/temperatura, 
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reazione di avversione nei confronti di suoni o consistenze tattili specifici, annusare 
o toccare oggetti in modo eccessivo, essere affascinati da luci o da movimenti). 
Specificare la gravità attuale: 
Il livello di gravità si basa sulla compromissione della comunicazione sociale e 
sui pattern di comportamento ristretti, ripetitivi. 
C. I sintomi devono essere presenti nel periodo precoce dello sviluppo (ma possono non 
manifestarsi pienamente prima che le esigenze sociali eccedano le capacità limitate, o 
possono essere mascherati da strategie apprese in età successiva). 
D. I sintomi causano compromissione clinicamente significativa del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 
E. Queste alterazioni non sono meglio spiegate da disabilità intellettiva (disturbo dello 
sviluppo intellettivo) o da ritardo globale dello sviluppo. La disabilità intellettiva e il 
disturbo dello spettro dell’autismo spesso sono presenti in concomitanza; per porre 
diagnosi di comorbilità di disturbo dello spettro dell’autismo e di disabilità intellettiva, il 
livello di comunicazione sociale deve essere inferiore rispetto a quanto atteso per il livello 
di sviluppo generale. 
Nota: Gli individui con una diagnosi consolidata DSM-IV di disturbo autistico, disturbo di 
Asperger o disturbo pervasivo dello sviluppo senza specificazione dovrebbero ricevere la 
diagnosi di disturbo dello spettro dell’autismo. Gli individui che presentano marcati deficit 
della comunicazione sociale, ma i cui sintomi non soddisfano i criteri per il disturbo dello 
spettro dell’autismo, dovrebbero essere valutati per la diagnosi di disturbo della 
comunicazione sociale (pragmatica). 
Specificare se: 
Con o senza compromissione intellettiva associata 
Con o senza compromissione del linguaggio associata 
Associato a una condizione medica o genetica nota o a un fattore ambientale 
Associato a un altro disturbo del neurosviluppo, mentale o comportamentale 
Con catatonia 
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1.2.3 Principali cambiamenti rispetto al DSM-IV 
I Disturbi dello Spettro Autistico rappresentano a tutti gli effetti una nuova categoria 
diagnostica, e non semplicemente l’evoluzione della precedente categoria dei Disturbi 
Pervasivi dello Sviluppo. All’interno di essa infatti, i cinque precedenti sottotipi che si 
ritrovavano nel DSM-IV sono stati eliminati, per introdurre un unico disturbo, il disturbo 
dello spettro autistico. La ragione che ha portato all’eliminazione del disturbo di Asperger, 
del disturbo disintegrativo della fanciullezza, del disturbo di Rett e del disturbo pervasivo 
dello sviluppo non altrimenti specificato è stata l’evidenza della validità poco consistente 
di questi sottotipi e il fatto che spesso venissero impiegate in maniera arbitraria dai clinici 
(Willis, 2014). 
 Per quanto riguarda i criteri diagnostici, i tre criteri presenti nel DSM-IV per il 
disturbo autistico si sono ridotti a due, unendo insieme le difficoltà comunicative e sociali 
e lasciando come secondo criterio i comportamenti ristretti e ripetitivi. All’interno del 
criterio B è anche stata introdotta, fra i quattro sintomi, la possibilità che il soggetto 
manifesti difficoltà sensoriali (iper- o iposensibilità) dal momento che la presenza di 
alterazioni nella modalità di percezione sensoriale è frequente nei bambini con disturbo 
dello spettro autistico (King et al, 2014). 
 Un altro cambiamento importante è stata l’introduzione di una serie di specificatori, 
che anche in questo caso, come per gli altri disturbi del neurosviluppo e in generale tutti i 
disturbi inseriti nel DSM-5, sono prova del nuovo approccio dimensionale che pervade il 
manuale. Ci sono specificatori che riguardano la presenza o meno di condizioni associate 
come una compromissione linguistica o intellettiva, una condizione medica o genetica 
nota, un altro disturbo del neurosviluppo, mentale o comportamentale o catatonia (Willis, 
2014), e specificatori che hanno invece a che fare con la gravità dei sintomi, indicando così 
il livello di aiuto richiesto e l’impatto sul funzionamento adattivo del soggetto per le due 
aree socio comunicativa e dei comportamenti ristretti e ripetitivi (“necessità di aiuto, 
necessità di aiuto consistente e necessità di aiuto molto consistente”). L’uso di questi 
specificatori “è inteso a sostituire il sistema multi assiale precedente” (Volkmar & 
McPartland, 2014). 
 
1.2.4 Prevalenza 
Dall’ultima indagine pubblicata nell’aprile 2016 dal “Autism and Developmental 
Disabilities Monitoring” del “Centre for Desease Control and Prevention” relativa alla 
prevalenza nell’anno 2012 del disturbo in bambini di otto anni, provenienti da undici 
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diversi stati degli USA, è emerso come questa si aggiri attorno al 14,6 su 1000, vale a dire 
1 bambino su 68 (ADDM Network, 2016). I dati di prevalenza si sono mostrati 
praticamente inalterati rispetto al report relativo all’anno 2010, pubblicato nel 2014 
(ADDM Network, 2014). L’incremento è stato sicuramente sostanziale negli ultimi 
trent’anni, se si considera che nel 1980 la prevalenza si aggirava attorno ai 3,3 bambini su 
10.000 (età compresa fra i tre e i diciotto anni, selezionati nella popolazione del Nord 
Dakota) (Burd et al, 1987); nel 1996 la prevalenza risultava salita a 3,4 bambini su 1000 
(Yeargin-Allsopp et al, 2003). Dal 2000 ad oggi siamo passati da un bambino su 150 nel 
2000 e 2002 (ADDM Network, 2007), a uno su 110 nel 2006 (ADDM Network, 2009) a 
uno su 88 nel 2008 (ADDM Network, 2012) per arrivare agli ultimi dati di prevalenza 
stimati. Tutte queste ricerche sono state condotte sulla popolazione degli Stati Uniti. 
 
1.2.5 Ipotesi etiopatogenetiche  
Nonostante le numerose ricerche condotte per arrivare a scoprire la causa del disturbo dello 
spettro autistico, ancora non è stata identificato un singolo fattore che di per sé può 
condurre allo sviluppo della condizione. L’ipotesi più accreditata attualmente è che 
l’autismo sia dovuto all’interazione fra fattori genetici multipli e fattori ambientali che si 
presentano in fasi estremamente precoci dello sviluppo (soprattutto fattori pre-perinatali) 
che portano ad un alterato sviluppo e funzionamento del sistema nervoso, che conduce poi 
alle tipiche manifestazioni comportamentali e alle specifiche alterazioni cognitive e 
neuropsicologiche presenti nel soggetto con disturbo dello spettro autistico (Yoo, 2015; 
Sigman et al, 2006).  
Fattori genetici: 
Non ci sono dubbi che l’autismo presenti una forte componente genetica. La prova più 
importante proviene dagli studi di concordanza fra gemelli, stimata attorno al 60-90% per 
gemelli monozigoti (Gialloretti et al, 2014; Bourgeron, 2015, Sigman, 2006) e fra 5,3 e 
50% per gemelli dizigoti (Hallmayer et al, 2011).   Un altro aspetto che conferma la forte 
influenza dei fattori genetici è la presenza del cosiddetto “fenotipo ampio” in parenti di 
primo grado di bambini affetti da disturbo dello spettro autistico. Una metanalisi di Cruz e 
collaboratori (2013) condotta su 35 studi riguardanti il fenotipo ampio (“Broad Autism 
Phenotype, BAP), ha rilevato che i parenti di primo grado dei bambini con disturbo dello 
spettro autistico presentavano manifestazioni attenuate dei sintomi cardine dell’autismo, 
nei domini socio-comunicativo e in quello dei comportamenti ristretti e ripetitivi. Questo fa 
ben ipotizzare come alla base del disturbo sia presente un certo grado di predisposizione 
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genetica e come le manifestazioni sintomatologiche dell’autismo si collochino lungo un 
continuum di gravità diverse. 
 Nonostante tutte queste prove a favore dell’ipotesi genetica, ad oggi non sono stati 
ancora identificati geni causativi per l’autismo, ma sono stati evidenziate piuttosto 
mutazioni più o meno rare in pool di geni che possono conferire una maggiore 
suscettibilità per la sindrome. Si stima che soltanto nel 10-25% dei casi la condizione possa 
essere dovuta ad una singola mutazione abbastanza rilevante da far emergere i sintomi 
(Bourgeron, 2015). In molti di questi casi ci troviamo davanti a sindromi genetiche note 
che presentano sintomi tipicamente autistici, come la sindrome dell’X fragile, la sindrome 
di Rett, la sclerosi tuberosa, la sindrome di Cornelia del Lange e molte altre (Yoo, 2015); 
tutte queste sono sindromi monogeniche in quanto dovute alla mutazione di un singolo 
gene specifico. Nella maggior parte degli individui tuttavia sono state identificate più 
mutazioni in geni diversi. Si ipotizza pertanto l’esistenza di una interazione fra una serie di 
polimorfismi più comuni, che possono fornire una suscettibilità lieve per lo sviluppo del 
disturbo dello spettro autistico o di alcune sue caratteristiche, come il fenotipo ampio nei 
parenti di primo grado, e mutazioni genetiche più rare, a maggiore penetranza, che in 
alcuni casi possono favorire lo sviluppo di sindromi monogeniche di tipo autistico 
(Bourgeron, 2015). 
 Sembra inoltre che i geni principalmente coinvolti abbiano tutti a che fare con 
aspetti precisi dello sviluppo del sistema nervoso centrale; in particolare è stato visto un 
interessamento dei geni che hanno a che fare con la plasticità sinaptica (Yoo, 2015; Pardo 
et  al, 2007, Bourgeron, 2015), geni che codificano per fattori di crescita cerebrali che 
promuovono l’organizzazione neuronale e corticale, geni che codificano per 
neurotrasmettitori e geni che regolano la crescita globale del cervello (Pardo et al, 2007). 
La mutazione in questi geni sembrerebbe essere alla base di molti dei pattern di 
neurosviluppo atipici che ritroviamo nei pazienti con disturbo dello spettro autistico, 
tuttavia ulteriori studi si rendono necessari per cercare di individuare i geni coinvolti nei 
vari e diversi fenotipi che si ritrovano a livello clinico e delineare un quadro più chiaro per 
quanto riguarda il ruolo svolto dai fattori genetici nell’eziologia di questo disturbo. 
Fattori ambientali e altri fattori coinvolti: 
Sembra che, oltre ai fattori genetici, anche fattori ambientali giochino un ruolo importante 
nello sviluppo del disturbo dello spettro autistico, tuttavia ancora non c’è accordo su quali 
possano essere questi fattori. Dal momento che il disturbo dello spettro autistico insorge 
molto precocemente, si ipotizza che questi fattori debbano intervenire molto presto durante 
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lo sviluppo. Per questo motivo la ricerca si è spesso concentrata su fattori di rischio 
ambientali pre-perinatali (Sigman et al, 2006).  
 Alcune cause ipotizzate sono state ad esempio l’esposizione del feto durante la 
gravidanza a sostanze come il talidomide, il valproato, il misoprostol (Arndt et al, 2005) 
oppure l’esposizione, sia durante la vita uterina che nei primi periodi di vita, a composti 
chimici come pesticidi, metalli pesanti, i PCB e i PBDE, con note proprietà neurotossiche 
(Sigman et al, 2006). È stato ipotizzato che molti di questi fattori promuovano delle 
mutazioni di tipo epigenetico che, unite agli altri fattori di rischio, possono favorire 
l’insorgenza del disturbo dello spettro autistico (Miyake et al, 2012). 
 Altri fattori chiamati in causa riguardano possibili complicanze di tipo perinatale al 
momento del parto, parto indotto o parto cesareo. A questo proposito, una revisione di 
Gialloreti e collaboratori (2014), analizzando una serie di studi sull’argomento, ha messo 
in luce come vi sia stato un aumento del numero di cesarei e parti indotti negli ultimi anni, 
in corrispondenza coi tassi aumentati nella prevalenza dei disturbi dello spettro autistico e 
ha ipotizzato come questi due fatti potrebbero essere in relazione: evidenzia perciò il 
possibile ruolo causale dell’alterazione del sistema dell’ossitocina che si ha durante il parto 
indotto e il parto cesareo, che potrebbe portare di riflesso ad un’alterazione epigenetica 
dello stesso sistema nel feto e questo potrebbe avere un ruolo nella genesi delle disfunzioni 
sociali del bambino con disturbo dello spettro autistico. L’ipotesi è controversa e 
sicuramente necessiterà di ulteriori studi per essere confermata. 
 Altri fattori di tipo perinatale chiamati in causa sono ad esempio la nascita 
pretermine e il basso peso alla nascita (Schendel et al, 2008). Un altro aspetto considerato è 
stata l’età genitoriale: da uno studio di Durkin e collaboratori (2008) condotto su un ampio 
campione di soggetti reclutati in varie aree degli stati uniti è emerso come un’avanzata età 
sia materna che paterna risulti positivamente correlata ad un maggior rischio di sviluppare 
un disturbo dello spettro autistico. Tuttavia, non tutti gli studi condotti in merito hanno 
rilevato gli stessi risultati. 
 Nonostante tutti questi (e altri) fattori siano stati associati ad un’aumentata 
probabilità di sviluppare un disturbo dello spettro autistico, ancora non si hanno dati certi 
sul ruolo che rivestono nella patogenesi del disturbo e sono opportuni anche in questo caso 
ulteriori studi per delineare una prospettiva più chiara. 
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1.2.6 Implicazioni neurobiologiche e principali profili neuropsicologici 
Essendo il disturbo dello spettro autistico un disturbo del neurosviluppo, si pensa che siano 
presenti in questi soggetti una serie di alterazioni nel profilo di sviluppo del sistema 
nervoso, che si riflettono in altrettante alterazioni a livello cerebrale e a livello del 
funzionamento neuropsicologico alla base dei principali sintomi identificati.  
 Non è semplice identificare traiettorie di sviluppo universali per questo tipo di 
disturbo, e alcune alterazioni specifiche non sono state ritrovate in tutti i soggetti con 
disturbo dello spettro autistico. Questo a causa dell’estrema eterogeneità della sindrome, 
sia a livello sintomatico che evolutivo (Sigman et al, 2006).  
 Per quanto riguarda le principali alterazioni riscontrate a livello dei pattern 
neuroevolutivi, un dato piuttosto rilevante risulta essere una crescita cerebrale anomala 
ritrovata nei soggetti con disturbo dello spettro autistico (Courchesne, 2004); essa risulta 
anomala in quanto questi bambini mostrano una rapida crescita a livello di tutto il cervello 
nei primissimi mesi di vita (circa fino al quattordicesimo mese) per poi mostrare un 
rallentamento atipico sempre nei profili di crescita cerebrale. Una revisione di Herbert 
(2005) ha messo in luce come l’aumento nel volume cerebrale fosse correlato ad un 
incremento della quantità di sostanza bianca sottocorticale, in particolare a livello del lobo 
frontale. Altre strutture sottocorticali che mostrano una crescita atipica risultano essere 
l’amigdala e l’ippocampo (Herbert, 2005). Alcune ipotesi per spiegare questo dato 
riguardano in particolare una riduzione del pruning sinaptico, una possibile riduzione della 
fisiologica apoptosi che porterebbe ad un numero incrementato di neuroni e cellule gliali e 
infine una possibile ipertrofia dei singoli neuroni (Pardo, 2007).  Il dato sull’incremento 
della sostanza bianca sottocorticale, in particolare a livello del lobo frontale, si collega ad 
un’altra importante evidenza circa la neurobiologia del disturbo dello spettro autistico. 
Diversi studi hanno infatti evidenziato come nei soggetti con questo disturbo sia presente 
un incremento eccessivo della connettività regionale o a corto raggio e una riduzione dei 
profili di connettività sul larga scala, come messo in luce dalla recente revisione di Hustler 
e Casanova (2015). In particolare, il profilo di iper-connettività locale più accentuato si 
ritrova a livello del lobo frontale (Keown et al, 2013). Un interessante studio a riguardo è 
stato condotto da Wilkinson e colleghi: usando la risonanza magnetica con tensore di 
diffusione (DTI) hanno evidenziato una maggiore quantità di fibre a corto raggio 
soprattutto a livello del lobo frontale rispetto ai controlli. Questi ricercatori hanno inoltre 
evidenziato un volume ridotto a livello del corpo calloso, che non aumentava in 
corrispondenza dell’aumento del volume complessivo del cervello. Anche le connessioni 
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corticopontine risultavano poco sviluppate; tutto questo a supporto di una diminuzione 
della connettività su larga scala, in particolare interemisferica (Wilkinson et al, 2016).  
 Altri studi sono stati condotti, evidenziando ulteriori alterazioni, sia a livello 
citoarchitettonico che a livello del funzionamento di strutture specifiche (Pardo et al, 
2007). Si ipotizza che molte di queste siano alla base dei tipici profili neuropsicologici che 
si ritrovano nei soggetti con disturbo dello spettro autistico. In particolare molti studi si 
sono concentrati su tre principali domini neuropsicologici che mostrano delle differenze 
nei soggetti con disturbo dello spettro autistico rispetto ai soggetti con sviluppo tipico: la 
cognizione sociale, il funzionamento esecutivo e la coerenza centrale (Losh et al, 2009). 
 Per quanto riguarda il primo dominio, una interessante revisione del 2006 mette in 
luce come le ricerche condotte sui soggetti con disturbo dello spettro autistico abbiano 
evidenziato una precoce incapacità di rispondere adeguatamente a stimoli di natura sociale: 
questo sembrerebbe alla base dei deficit sociali e cognitivi in questi soggetti. In particolare 
si riscontra una minore tendenza imitativa, un deficit specifico nell’attenzione condivisa, 
una minor tendenza alla ricerca del contatto visivo e una mancanza di interesse nei giochi 
di natura interpersonale (Sigman et al, 2006). Inoltre questi soggetti presentano un deficit 
nel riconoscimento facciale e vocale delle emozioni e sembrano maggiormente interessati 
agli oggetti che alle persone, come riscontrato anche da Kanner nella sua relazione del 
1943. Da un punto di vista di attivazione cerebrale, questi soggetti manifestano una minore 
attivazione del giro fusiforme, che tende ad attivarsi maggiormente in risposta a volti 
piuttosto che a oggetti (Dalton et al, 2005), e del solco temporale superiore, la cui 
attivazione riflette una risposta a stimoli sonori di natura vocale (Gervais et al, 2004). Un 
altro deficit specifico di questi soggetti riguarda un “malfunzionamento” della cosiddetta 
“Teoria della Mente”, che riguarda “l’abilità di mettersi nei panni dell’altro per 
comprendere che le altre persone hanno intenzioni, conoscenze, credenze che differiscono 
dalle proprie” (Sigman et al, 2006). Anche in questo caso molti studi hanno evidenziato 
una selettiva carenza in questa abilità nei bambini con disturbo dello spettro autistico, 
associata ad una diminuzione dell’attività di strutture specifiche importanti per la 
comprensione degli stati mentali altrui, ovvero la corteccia prefrontale mediale, il solco 
temporale superiore e i poli temporali (Sigman et al, 2006). Losh e colleghi hanno 
sottoposto un gruppo di bambini con disturbo dello spettro autistico ad una serie di reattivi 
per la valutazione delle abilità socio-cognitive, rilevando come questi bambini abbiano 
maggiore difficoltà rispetto ai controlli con sviluppo tipico ad identificare espressioni 
facciali di paura, a giudicare quanto un volto possa apparire “affidabile” in particolare per 
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quanto riguarda volti non amichevoli e in generale a riconoscere emozioni veicolate da 
volti o da altri tipi di stimoli sociali (Losh et al, 2009). 
 Per quanto riguarda invece il dominio delle funzioni esecutive, non tutti gli studi 
hanno riportato gli stessi risultati. Il funzionamento esecutivo coinvolge una serie di abilità, 
come il controllo inibitorio, la flessibilità mentale, la capacità di pianificazione, il controllo 
volontario dell’attenzione, veicolate dalle strutture più anteriori del nostro cervello, i lobi 
prefrontali. Molte di queste abilità sembrano inficiate nei soggetti con disturbo dello 
spettro autistico, come dimostrato da uno studio di Russel (Russel, 1997). Tuttavia è 
difficile dire se il deficit nelle funzioni esecutive sia centrale ed esclusivo. Altri disturbi, 
come il disturbo da deficit dell’attenzione e iperattività, mostrano una compromissione di 
alcuni aspetti del funzionamento esecutivo. Sembra che i bambini con ADHD presentino 
maggiori difficoltà nel controllo inibitorio, rispetto ai bambini con disturbo dello spettro 
autistico, nei quali il controllo inibitorio sembra preservato, a scapito di minori capacità di 
pianificazione e una maggiore rigidità mentale (Casas et al, 2013). Inoltre, non tutti gli 
studi hanno evidenziato una differenza significativa nel funzionamento esecutivo dei 
soggetti con disturbo dello spettro autistico rispetto a soggetti con sviluppo tipico: lo studio 
condotto da Losh, ad esempio, non ha rilevato differenze significative nei punteggi del 
gruppo ASD e del gruppo di controllo al test delle torri di Hanoi e al Trail Making Test. 
 Infine, analizzando i dati che riguardano la teoria della coerenza centrale, sembra 
che i bambini con disturbo dello spettro autistico prestino maggiore attenzione ai dettagli, 
tralasciando gli aspetti generali inerenti al contesto. Questo li porta ad avere maggiori 
abilità di analisi dei particolari, a scapito però della capacità di sintesi complessiva (Frith, 
2003). Questa teoria sembra applicabile ad esempio a tutti quei casi in cui ci troviamo 
davanti a soggetti con disturbo dello spettro autistico, anche di grado severo, che 
manifestano innate doti artistiche e sono in grado di riprodurre scenari complessi nei 
minimi particolari, ma potrebbe anche spiegare altri aspetti, come gli interessi ristretti e le 
attività ripetitive ed estremamente selettive che ritroviamo in questi soggetti (Sigman et al, 
2006). Associata al deficit di coerenza centrale sembra essere una scarsa abilità nel 
processamento delle informazioni che si riflette in una marcata difficoltà nell’elaborazione 
di stimoli complessi, sia di natura sociale che non. Probabilmente questo può essere 
collegato al pattern di connettività cerebrale tipico nei soggetti con disturbo dello spettro 
autistico, per cui un indebolimento delle connessioni a lungo raggio sembra spiegare la 
difficoltà nell’integrare informazioni complesse ma non nel processamento di stimoli 
semplici (Sigman et al, 2006). 
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 Un dato interessante sembra essere quello che riguarda il coinvolgimento 
dell’amigdala: anomalie nel funzionamento di questa struttura in soggetti con disturbo 
dello spettro autistico sembrano essere correlate ai deficit di natura sociale che in questi 
stessi soggetti si ritrovano. Questo dato sembra essere vero inoltre per molti dei parenti di 
primo grado di questi bambini, che manifestano il cosiddetto “fenotipo ampio”, nei quali è 
stata trovata una relazione fra alterato funzionamento dell’amigdala e risposte a compiti di 
natura sociale (Losh, 2009). 
 
 Come chiaramente emerge da tutte queste evidenze, il disturbo dello spettro 
autistico è un disturbo estremamente complesso. Grandi passi avanti sono stati fatti dalla 
sua prima definizione ad opera di Kanner, tuttavia la strada della ricerca è ancora aperta, 
con l’obiettivo di fare maggiore chiarezza su questa sindrome. 
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CAPITOLO 2: LE COMORBIDITA’ PSICHIATRICHE DEI DISTURBI DELLO 
SPETTRO AUTISTICO 
 
2.1 Introduzione 
Il disturbo dello spettro autistico raramente si manifesta in forma “pura”, ovvero in assenza 
di altri sintomi psichiatrici o disturbi associati (Posserud et al, 2016). Si stima che circa il 
70-90% dei soggetti con disturbo dello spettro autistico presenti qualche tipo di 
comorbidità psichiatrica; questi tassi di prevalenza risultano circa quattro/sei volte più 
elevati rispetto ai dati che si hanno sulla popolazione generale (Salazar et al, 2015). 
 Fra i principali disturbi associati ritroviamo la disabilità intellettiva, disturbi del 
linguaggio, epilessia, disturbi del movimento (Carlsson et al, 2013) così come problemi 
internalizzanti ed esternalizzanti (Bauminger, Solomon, Rogers, 2010). Un concetto 
particolarmente importante per lo studio e la valutazione delle comorbidità è quello delle 
“sindromi sintomatiche ad insorgenza precoce che richiedono una valutazione clinica di 
tipo neuroevolutivo” , sintetizzato con l’acronimo “ESSENCE” (Gillberg, 2010). Con tale 
concetto si intende far riferimento al fatto che molti disturbi come l’ADHD, il disturbo 
oppositivio-provocatorio, i disturbi del movimento e del linguaggio, la disabilità 
intellettiva, tendono spesso ad associarsi fra loro e presentarsi in comorbidità, in particolar 
modo nei bambini con disturbo dello spettro autistico (Carlsson et al, 2013). Si sottolinea 
quindi l’associazione fra disturbo dello spettro autistico e vari disturbi del neurosviluppo, 
così come con diversi tipi di disturbi psichiatrici ad insorgenza più o meno precoce 
(Posserud et al, 2016). Nello specifico emerge come i disturbi del linguaggio e la disabilità 
intellettiva siano caratteristiche più strettamente connesse al disturbo dello spettro autistico 
(e quindi ad insorgenza più precoce) (O’Brien & Pearson, 2004), mentre disturbi 
psichiatrici come l’ADHD, il disturbo oppositivo-provocatorio, i disturbi d’ansia, i disturbi 
dell’umore e il disturbo ossessivo-compulsivo tendano ad emergere nella tarda infanzia o 
durante l’adolescenza (Salazar et al, 2015). Da uno studio di Carlsson e colleghi condotto 
su 198 bambini con disturbo dello spettro autistico, è emerso che il 78%  presentava un 
disturbo del linguaggio, la metà era affetto anche da disabilità intellettiva e circa un terzo 
presentava deficit motori di vario tipo. Il 12% presentava disturbi del sonno, in particolare 
insonnia, e il 9% soffriva di epilessia (Carlsson et al, 2013). 
 La presenza di disturbi associati causa una maggiore compromissione del 
funzionamento nei soggetti con disturbo dello spettro autistico, aumentate difficoltà nel 
raggiungere l’autonomia e ha un impatto negativo sulla possibilità di rivolgersi ai sevizi di 
- 22 - 
 
salute, come emerso da uno studio di Posserund e colleghi (2016) su un campione di 
bambini norvegesi. Una delle maggiori difficoltà tuttavia, quando si parla di comorbidità, è 
quella di stabilire un confine netto fra i sintomi tipici del disturbo dello spettro autistico e 
altri sintomi psicopatologici; spesso infatti, i sintomi del disturbo dello spettro autistico 
tendono a nascondere o mascherare altri sintomi psichiatrici, al punto che non risulta più 
chiaro qualora si possa parlare di categorie diverse in comorbidità oppure ci si trovi davanti 
a sintomi facenti parte della dimensione dello spettro dell’autismo (si parla in questo caso 
di epifenomeni dell’autismo) (Mazzone et al, 2012). Una strategia auspicabile per 
“districare” la questione sarebbe quella di condurre studi longitudinali per disegnare la 
traiettoria del disturbo dello spettro autistico durante il corso di vita del soggetto ed 
evidenziare sintomi a comparsa più o meno precoce, indice della presenza di effettive 
comorbidità psichiatriche (Mazzone & Vitiello, 2016). Un altro metodo efficace per 
evidenziare in maniera chiara la presenza di sintomi psichiatrici associati al disturbo dello 
spettro autistico, sarebbe quello di servirsi di strumenti specifici per l’identificazione di 
sintomi in comorbidità con questo disturbo (Mazzone & Vitiello, 2016). L’uso di strumenti 
che valutano la presenza di sintomi psichiatrici appositamente modificati per la 
somministrazione a soggetti con disturbo dello spettro autistico riduce il rischio di falsi 
positivi ed aiuta a discriminare meglio la presenza di sintomi psichiatrici addizionali 
(Salazar et al, 2015). 
 La maggior parte degli studi hanno comunque utilizzato strumenti creati per la 
popolazione generale, come ad esempio la Child Behavior Checklist (CBCL, Achenbach, 
1991). Vari studi che si sono serviti di questo strumento hanno evidenziato un maggior 
numero di sintomi sia esternalizzanti che internalizzanti nei bambini con disturbo dello 
spettro autistico, sia rispetto a bambini con sviluppo tipico, sia rispetto a bambini con altri 
disturbi psichiatrici (Bauminger, Solomon, Rogers, 2010). 
 Di seguito verranno riportati alcuni dei principali disturbi e sintomi psichiatrici che 
si associano al disturbo dello spettro autistico, rivolgendo un’attenzione particolare alla 
comorbidità con disturbi e problemi del comportamento. 
 
2.2 Disturbi dell’umore e disturbi dello spettro autistico 
I cosiddetti sintomi “internalizzanti” fra i quali si annoverano anche i sintomi tipici dei 
disturbi dell’umore, in particolare quelli depressivi, non sempre sono facili da identificare 
nei bambini con disturbo dello spettro autistico, poiché spesso possono essere confusi con 
le manifestazioni tipiche del disturbo dello spettro autistico stesso (Postorino et al, 2016). 
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Un’attenta valutazione è perciò necessaria, al fine di identificare l’eventuale presenza di 
disturbi dell’umore in comorbidità col disturbo dello spettro autistico per garantire 
adeguate strategie di presa in carico e trattamento (Postorino et al, 2016). 
 
2.2.1 Prevalenza e caratteristiche cliniche 
Non si hanno dati univoci circa i tassi di prevalenza dei disturbi dell’umore nel contesto 
dei disturbi dello spettro autistico. Una revisione che ha incluso trentuno studi sulla 
presenza di disturbi dell’umore in soggetti di diverse età e con diversi gradi di 
compromissione cognitiva ha riportato tassi di prevalenza estremamente variabili, che 
vanno dall’1,4% al 70% (Postorino et al, 2016). Questa discrepanza può essere spiegata in 
gran parte dalla presenza o meno di disabilità intellettiva. Uno studio di Barnhill e Smith 
(2001) su individui diagnosticati per la sindrome di Asperger, ha evidenziato che questi 
soggetti risultano interessati ad avere contatti con gli altri, formare legami e intrattenere 
relazioni, tuttavia non presentano abilità sociali adeguate e sperimentano fallimenti 
continui in ambito interpersonale. Questi ripetuti fallimenti e il senso di isolamento e 
solitudine possono incrementare il rischio di sviluppare depressione. Lo studio si è 
concentrato in particolar modo sullo stile di attribuzione di questi individui, rilevando 
come i soggetti che presentavano sintomi depressivi più gravi tendevano ad attribuire a 
cause interne, stabili e globali gli eventi negativi che sperimentavano (Barnhill e Smith, 
2001). Al contrario, coloro che presentano una compromissione più marcata delle abilità 
intellettive percepiscono meno i fallimenti sociali e il conseguente isolamento non viene 
vissuto come un evento così negativo e stressante (Postorino et al, 2016). In effetti gli studi 
sulla presenza di disturbi dell’umore in soggetti con disturbo dello spettro autistico 
mostrano dei risultati in linea con questa ipotesi. Ad esempio, uno studio di Hofvander e 
collaboratori (2009) condotto su un campione di 122  soggetti con disturbo dello spettro 
autistico senza disabilità intellettiva, ha riportato una prevalenza del 53% per quanto 
riguarda la depressione e dell’8% per quanto riguarda il disturbo bipolare. Al contrario la 
prevalenza è risultata più bassa (14,6%) in uno studio di Salazar e collaboratori (2015)  che 
includeva, fra i 101 bambini presi in considerazione, 44 bambini con disabilità intellettiva 
da lieve a profonda. 
 I sintomi dell’umore in comorbidità col disturbo dello spettro autistico tendono ad 
insorgere prevalentemente durante la preadolescenza e l’adolescenza (Salazar et al, 2015), 
probabilmente poiché è proprio in questo periodo che i ragazzi si rendono conto delle loro 
difficoltà in ambito interpersonale (Postorino et al, 2016). 
- 24 - 
 
 Per quanto riguarda le principali manifestazioni cliniche si può fare una distinzione 
fra la sintomatologia depressiva e quella maniacale. I sintomi depressivi più comuni che 
ritroviamo nei soggetti con disturbo dello spettro autistico sono sostanzialmente di due tipi: 
sintomi emotivi, comportamentali, cognitivi e neurovegetativi tipici della depressione così 
come descritta all’interno del DSM-5 (anedonia, apatia, perdita di interesse nelle attività 
quotidiane, sensi di colpa, pensieri riguardanti la morte o il desiderio di morire, ritiro dalle 
attività quotidiane, disturbi del sonno e dell’alimentazione) e sintomi specifici, che 
emergono esclusivamente nei soggetti che presentano un disturbo dello spettro autistico 
(irritabilità, cambiamenti nel pattern dei comportamenti ripetitivi e stereotipati, sintomi 
ossessivo-compulsivi) (Postorino et al, 2016). Dunque, un cambiamento nella 
sintomatologia tipica del disturbo dello spettro autistico, un aggravamento delle 
manifestazioni comportamentali ripetitive, un maggiore ritiro sociale, potrebbero essere 
indice della presenza di un disturbo depressivo. 
 Per quanto riguarda invece la sintomatologia maniacale e il disturbo bipolare nel 
contesto dei disturbi dello spettro autistico, questo si manifesta classicamente con la 
presenza di umore irritabile, eccessiva reattività agli stimoli, fuga delle idee, aggressività, 
agitazione e altri sintomi tipici dell’episodio maniacale così come descritto all’interno del 
DSM-5 (Joshi et al, 2013). Uno dei primi studi ad aver valutato l’associazione fra disturbo 
dello spettro autistico e sintomatologia maniacale è del 1997 (Wozniak et al, 1997). Nello 
studio in questione gli autori si sono chiesti se i soggetti con disturbo dello spettro autistico 
e caratteristiche maniacali presentassero o meno una condizione di comorbidità o se le 
suddette caratteristiche facessero parte di un endofenotipo specifico ascrivibile allo spettro 
autistico. Fra tutti i bambini considerati, 114 presentavano un disturbo maniacale, 52 
presentavano un disturbo dello spettro autistico e 14 mostravano invece una condizione di 
comorbidità fra disturbo dello spettro autistico e sintomatologia maniacale. Confrontando 
questi gruppi è emerso che la sintomatologia autistica era uguale sia nei soggetti che 
presentavano anche sintomi maniacali sia in quelli che non li presentavano; è emerso 
inoltre che le caratteristiche e il decorso della sintomatologia maniacale erano simili nei 
soggetti con e senza disturbo dello spettro autistico. Questi dati corroborano l’ipotesi che 
disturbo dello spettro autistico e sintomatologia maniacale siano due condizioni 
indipendenti, possibilmente presenti in comorbidità. Un ulteriore studio che supporta 
questa ipotesi (Joshi et al, 2013) ha valutato le caratteristiche cliniche e i correlati familiari 
del disturbo bipolare confrontando soggetti con o senza disturbo dello spettro autistico 
associato. Di tutti i partecipanti che riportavano una diagnosi di disturbo bipolare I, il 30% 
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presentava anche associato un disturbo dello spettro autistico. È emerso dallo studio come 
le caratteristiche del disturbo bipolare fossero confrontabili sia nei soggetti con disturbo 
dello spettro autistico che in quelli senza; l’unica differenza emersa è stata che il disturbo 
bipolare tendeva ad insorgere più precocemente nei pazienti con disturbo dello spettro 
autistico. 
 
2.2.2 Strumenti di valutazione 
Al momento non sono presenti strumenti validati appositamente per l’indagine della 
presenza di disturbi dell’umore in pazienti con disturbo dello spettro autistico (Postorino et 
al, 2016). La maggior parte degli strumenti usati sono stati messi a punto per la 
popolazione generale e si servono di resoconti forniti dal genitore o dal bambino stesso. 
Soprattutto gli strumenti self-report risultano meno attendibili con i soggetti con disturbo 
dello spettro autistico, in quanto richiedono abilità specifiche, come il saper riflettere e 
interpretare i propri e gli altrui stati d’animo e riferirli in maniera adeguata, che sono 
carenti nei soggetti con disturbo dello spettro autistico. Un’ulteriore difficoltà riguarda 
l’eventuale presenza di disturbi del linguaggio o disabilità intellettiva, che rende ancora più 
ardua la somministrazione e l’interpretazione di tali strumenti e risultati (Postorino et al, 
2016). 
 
2.2.3 Il disturbo da disregolazione dell’umore dirompente 
Il disturbo da disregolazione dell’umore dirompente è stato descritto per la prima volta 
all’interno del DSM-5 nella categoria dei disturbi depressivi. È caratterizzato da scoppi di 
collera espressi verbalmente o da un punto di vista comportamentale e da un umore 
cronicamente irritabile o arrabbiato (APA, 2013). Il disturbo è specifico per l’età infantile e 
si distingue dal disturbo bipolare in quanto non sono presenti sintomi maniacali o 
ipomaniacali; la caratteristica centrale è la condizione di irritabilità cronica che si 
manifesta con comportamenti rabbiosi o aggressivi (Pan & Yeh, 2016). Nella sezione 
“Sviluppo e decorso” del DSM-5 nel paragrafo sul disturbo da disregolazione dell’umore 
dirompente viene riportato che i bambini con tale disturbo tendono più frequentemente a 
sviluppare un disturbo depressivo maggiore in età adulta, piuttosto che un disturbo bipolare 
(APA, 2013); questo rende giustizia al fatto che tale categoria sia inserita all’interno del 
capitolo che riguarda i disturbi depressivi e possa rappresentare una variante della 
depressione nel bambino. La diagnosi del suddetto disturbo è attualmente esclusa se il 
bambino presenta un disturbo dello spettro autistico, anche se l’irritabilità può essere 
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estremamente presente in questi bambini. Per questo è stato proposto di riconsiderare la 
possibilità di fare diagnosi di disturbo da disregolazione dell’umore dirompente anche in 
bambini con disturbo dello spettro autistico (Pan & Yeh, 2016). Uno studio di Gadow e 
collaboratori (2008) ha messo in luce come l’irritabilità cronica in bambini con disturbo 
dello spettro autistico correli con l’insorgenza di un maggior numero di sintomi depressivi, 
esattamente come emerso per i soggetti con sviluppo tipico. Questo potrebbe essere una 
prova del fatto che il disturbo da disregolazione dell’umore dirompente presenti le 
medesime caratteristiche e il medesimo andamento in bambini con e senza disturbo dello 
spettro autistico e potrebbe legittimare la possibilità di fare una diagnosi di comorbidità fra 
queste due sindromi. La questione appare ancora controversa, tuttavia risulta necessario 
condurre ulteriori studi per valutare la relazione esistente fra disregolazione del tono 
dell’umore, irritabilità cronica, sintomi depressivi e disturbo dello spettro autistico. 
 
2.3 Disturbi d’ansia e disturbo dello spettro autistico 
 
2.3.1 Prevalenza e caratteristiche cliniche 
I tassi di prevalenza dei disturbi d’ansia nei soggetti con disturbo dello spettro autistico 
vanno dal 13 all’ 84%, raggiungendo livelli più alti della popolazione generale e di altre 
tipologie di popolazione clinica, con una gravità e un numero di sintomi ansiosi simile a 
quello che si ritrova nella popolazione con una diagnosi clinica di disturbo d’ansia 
(Uljarevic et al, 2016). Le diagnosi più frequentemente riportate sono il disturbo d’ansia 
generalizzato, il disturbo d’ansia da separazione, la fobia sociale e vari tipi di fobia 
specifica (Storch et al, 2012; Uljarevic et al, 2016). 
 Uno studio di Salazar e colleghi (2015) su 101 soggetti con disturbo dello spettro 
autistico ha rilevato come il disturbo d’ansia più comune fosse il disturbo d’ansia 
generalizzato (66.5%), seguito dalla fobia specifica (52,7%), dal disturbo d’ansia sociale 
(15,1%) e dall’ agorafobia (18%). Dallo studio in questione è emersa una maggiore 
presenza di disturbi d’ansia in relazione all’aumento dell’età e del livello di QI. Gli autori 
hanno proposto tre ipotesi per spiegare questo dato (Salazar et al, 2015): in primo luogo, 
livelli più alti di QI possono riflettere maggiori abilità comunicative, fattore che 
permetterebbe ai bambini di esprimere in maniera più adeguata le loro emozioni e le loro 
preoccupazioni; questo dato è supportato anche dal fatto che bambini con minori abilità 
comunicative sembrano sperimentare livelli minori di ansia, anche se questo potrebbe 
essere il risultato della loro maggiore difficoltà a comunicare agli altri i loro stati ansiosi 
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piuttosto che un indice effettivo di una minor presenza di disturbi d’ansia in questo gruppo 
(Uljarevic et al, 2016). Una seconda ipotesi riguarda il fatto che le maggiori abilità 
intellettive e l’età più avanzata potrebbero essere associate ad una maggior esposizione del 
soggetto a situazioni stressanti e ansiogene, prima fra tutte l’interazione con i coetanei. 
Infine, livelli più alti nel funzionamento intellettivo potrebbero permettere ai soggetti con 
disturbo dello spettro autistico di ragionare in maniera più approfondita su eventi di vita 
passati, futuri e sul loro livello di autoefficacia, favorendo l’insorgenza di sintomi ansiosi. 
 Ulteriori ipotesi sulla genesi della comorbidità fra disturbo dello spettro autistico e 
sintomi ansiosi riguardano più in generale l’intera popolazione con disturbi dello spettro 
autistico, facendo riferimento anche ai soggetti con abilità intellettive più limitate 
(Uljarevic et al, 2016). Molti individui potrebbero sviluppare sintomi d’ansia a causa 
dell’incapacità di rispondere alle richieste sociali che sono superiori rispetto alle loro 
possibilità: potrebbero pertanto percepire il mondo e la realtà sociale come confondenti e 
imprevedibili, al punto da rispondere con sintomi ansiosi. Anche l’ipersensibilità alla 
stimolazione sensoriale che spesso si ritrova nei soggetti con disturbo dello spettro 
autistico potrebbe essere alla base della genesi di stati ansiosi, innescando soprattutto 
risposte fobiche. Inoltre, la presenza di disturbi concomitanti come depressione, disturbi da 
tic, disturbo ossessivo-compulsivo, disregolazione emozionale, potrebbero favorire 
l’insorgenza di disturbi d’ansia. Ciò che emerge è quindi una rosa di possibili fattori alla 
base della comorbidità fra ansia e disturbo dello spettro autistico, suggerendo come le fonti 
di rischio in questa popolazione clinica siano estremamente elevate (Uljarevic et al, 2016). 
 Per quanto riguarda le manifestazioni cliniche dei sintomi ansiosi nei soggetti con 
disturbo dello spettro autistico, quello che si osserva è un quadro non unitario. In molti casi 
le caratteristiche cliniche centrali del disturbo dello spettro autistico possono sovrapporsi a 
quelle dei disturbi d’ansia rendendo questi ultimi meno evidenti; è il caso, ad esempio, dei 
comportamenti di ritiro sociale e dei comportamenti ritualistici che sono manifestazioni 
cardine del disturbo dello spettro autistico ma possono riflettere anche la presenza di un 
disturbo d’ansia o un disturbo ossessivo-compulsivo (Uljarevic et al, 2016). Un’altra 
possibilità è quella della “diagnostic overshadowing” (Kanne, 2013). Questa situazione fa 
riferimento ad un bias diagnostico abbastanza frequente nei soggetti ch presentano 
condizioni come disabilità intellettiva o disturbi dello spettro autistico; ciò che accade è 
che, alla valutazione del soggetto, sintomi psichiatrici facenti riferimento ad altri quadri e 
condizioni psicopatologiche vengono attribuiti alle manifestazioni della sindrome di cui il 
soggetto è portatore. Può accadere quindi che alcuni sintomi che manifestano la presenza 
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di un disturbo d’ansia clinicamente significativo nel soggetto con disturbo dello spettro 
autistico, vengano interpretati come espressione del disturbo dello spettro autistico stesso 
(Uljarevic et al, 2016). Infine, può accadere che il disturbo d’ansia si manifesti con sintomi 
atipici. Uno studio di Mayes e collaboratori (2013) su più di mille bambini con disturbo 
dello spettro autistico ha evidenziato come il 41% di questi presentasse fobie particolari ed 
atipiche (strumenti meccanici, condizioni atmosferiche, toilettes). L’ipotesi proposta dagli 
autori per spiegare queste fobie fuori dal comune è che i bambini con disturbo dello spettro 
autistico percepiscono la realtà in maniera diversa e spesso ciò che risulta tollerabile per la 
maggior parte dei bambini con sviluppo tipico diventa insopportabile e addirittura 
spaventoso per un bambino con disturbo dello spettro autistico (Mayes et al, 2013). 
 
2.3.2 Strumenti di valutazione 
A causa di tutte queste variabili implicate nella manifestazione clinica dei disturbi d’ansia 
nei bambini con disturbo dello spettro autistico e delle differenze che si possono 
riscontrare in base all’età e alle abilità comunicative, non sempre risulta semplice valutare 
in maniera strutturata l’eventuale presenza di sintomi ansiosi in questa popolazione clinica. 
Una delle strategie più indicate per questo genere di valutazione è l’osservazione diretta e 
strutturata del comportamento tramite strumenti che si basano sul monitoraggio 
comportamentale (ad esempio il behavioral avoidance test) (Uljarevic et al, 2016). Altri 
metodi che vengono usati sono questionari self-report o parent-report messi a punto per la 
valutazione delle condizioni di comorbidità in soggetti con disturbo dello spettro autistico 
(per esempio l’ Autism Comorbidity Interview; Leyfer et al, 2006) o strumenti per la 
valutazione specifica dei disturbi d’ansia, tarati però esclusivamente sulla popolazione 
generale. Ciò che viene suggerito è comunque una valutazione su più livelli, utilizzando 
vari tipi di strumenti e metodi, al fine di identificare in maniera precisa ed accurata 
l’eventuale presenza di sintomi ansiosi nei bambini con disturbo dello spettro autistico 
(Uljarevic et al, 2016). 
 
2.3.3 Ansia e disturbi da comportamento dirompente nel contesto dei disturbi dello spettro 
autistico 
Uno studio di Storch e collaboratori (2012) ha valutato l’impatto della presenza di un 
disturbo da comportamento dirompente (DOP, DC) sul quadro clinico, livello di 
funzionamento e trattamento di 87 bambini con disturbo dello spettro autistico e livelli 
clinicamente significativi di ansia. Coerentemente con le ipotesi di partenza, è stato 
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evidenziato come i bambini con  disturbo dello spettro autistico e disturbi da 
comportamento dirompente presentassero livelli maggiori di sintomi ansiosi rispetto a 
coloro che non presentavano un disturbo da comportamento dirompente. Questo potrebbe 
essere dovuto al fatto che questi bambini utilizzino comportamenti esternalizzanti per 
regolare i loro livelli di ansia e ridurre l’esposizione a stimoli stressogeni; questa strategia 
potrebbe costituire un meccanismo di rinforzo negativo che incrementerebbe il numero e 
l’intensità dei sintomi ansiosi stessi (Storch et al, 2012). È emerso inoltre che i livelli di 
compromissione del funzionamento erano maggiori per i bambini con disturbo dello 
spettro autistico, disturbo da comportamento dirompente e ansia rispetto a quelli che non 
presentavano un disturbo da comportamento dirompente. Anche i genitori di questi 
bambini presentavano una maggiore compromissione del loro funzionamento, in 
particolare per quanto riguardava le abilità genitoriali. È stato visto come i genitori di 
bambini con disturbo dello spettro autistico e disturbi d’ansia tendessero a “giustificare” i 
comportamenti disregolati dei figli attribuendoli ad uno stato di ansia e paura del bambino 
e tendessero quindi a non correggerli; questo meccanismo potrebbe estendersi anche ad 
altri comportamenti impulsivi o aggressivi non dovuti ad una condizione di ansia di base 
portando ad un uso  impoverito delle strategie genitoriali per la gestione dei comportamenti 
maladattivi dei figli (Storch et al, 2012). Un ulteriore risultato ha messo in luce come i 
bambini con disturbo dello spettro autistico, disturbi da comportamento dirompente e ansia 
tendessero ad essere più spesso trattati con farmaci (antipsicotici) piuttosto che con 
strategie comportamentali (Storch et al, 2012). Questo studio, unico per quanto riguarda 
questo argomento, mette in luce come la presenza di disturbi del comportamento nel 
contesto dei disturbi d’ansia e disturbi dello spettro autistico rappresenti una condizione 
piuttosto frequente (il 41% dei bambini del campione presentava tutti e tre i disturbi) e 
costituisca una fonte ulteriore di disagio e limitazioni per i bambini con disturbi dello 
spettro autistico e le loro famiglie, sottolineando l’importanza di più adeguate strategie di 
valutazione e presa in carico. 
 
2.4 Disturbi da comportamento dirompente e disturbi dello spettro autistico 
Vari studi che hanno esaminato le comorbidità psichiatriche del disturbo dello spettro 
autistico hanno evidenziato la presenza di sintomi ascrivibili ai disturbi del 
comportamento, in particolare disturbo oppositivo-provocatorio e, in minor misura, il 
disturbo della condotta con o senza tratti calloso-anemozionali (CU) (Mandy et al, 2013; 
Gadow et al, 2008; Salazar et al, 2015; Herpers et al, 2015; Carlsson et al, 2013; 
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Bauminger, Solomon, Rogers, 2010). I cosiddetti “comportamenti di sfida” sono piuttosto 
comuni nei bambini con disturbo dello spettro autistico (Salazar et al, 2015) ed includono 
principalmente atteggiamenti aggressivi, comportamenti dirompenti e distruttivi, 
autolesionismo e stereotipie (Carlsson et al, 2013). Uno studio condotto da Bauminger, 
Solomon e Rogers (2010) ha evidenziato come i soggetti con disturbo dello spettro 
autistico e abilità linguistiche ricettive superiori alla media manifestassero un maggior 
numero di comportamenti esternalizzanti, contrariamente ai dati che si hanno per quanto 
riguarda i soggetti con sviluppo tipico e buone capacità linguistiche, che tendono a 
presentare un minor numero di comportamenti esternalizzanti. L’ipotesi degli autori per 
spiegare questo dato riguarda il fatto che i soggetti con disturbo dello spettro autistico e 
abilità linguistiche superiori alla media tendono ad essere più estroversi ma 
contemporaneamente non presentano comportamenti adeguati al contesto. 
 
2.4.1 Disturbo oppositivo-provocatorio 
Il disturbo oppositivo-provocatorio (DOP) è caratterizzato da “un pattern di umore 
collerico/irritabile, comportamento polemico/provocatorio o vendicativo” (APA, 2013). 
Gli studi che hanno valutato la presenza di questo disturbo in soggetti con disturbo dello 
spettro autistico hanno registrato tassi di prevalenza che si aggirano attorno al 28% 
(Simonoff et al, 2008; Salazar et al, 2015). Questi dati sono simili ai tassi di prevalenza che 
si ritrovano in soggetti che non presentano un disturbo dello spettro autistico (Gadow et al, 
2008). Allo stesso modo, anche le caratteristiche cliniche con cui il disturbo oppositivo-
provocatorio si manifesta nella popolazione con disturbo dello spettro autistico e nei 
soggetti che non presentano tale disturbo risultano estremamente simili. Questo ha fatto 
pensare che  il disturbo oppositivo-provocatorio, nel contesto dei disturbi dello spettro 
autistico, rappresenti una vera e propria sindrome comportamentale associata e non un 
epifenomeno o una forma alternativa di disturbo dello spettro autistico stesso (Gadow et al, 
2008; Mandy et al, 2013).  Lo studio di Gadow e colleghi del 2008 in particolare, è stato il 
primo ad aver dato prova dello status  del disturbo oppositivo-provocatorio come sindrome 
comportamentale associata al disturbo dello spettro autistico. Sono state portate alla luce le 
similitudini fra le manifestazioni del DOP nei soggetti con e senza disturbo dello spettro 
autistico. Inoltre è stato evidenziato come la presenza di sintomi oppositivo-provocatori si 
associ spesso ad ADHD, sia in soggetti con disturbo dello spettro autistico che in individui 
con sviluppo tipico e la copresenza di questi due disturbi porti ad un maggior numero di 
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sintomi psichiatrici associati, trattamenti con farmaci psicotropi e difficoltà di adattamento 
(Gadow et al,2008). 
 Il disturbo oppositivo-provocatorio costituisce inoltre un fattore di rischio per lo 
sviluppo di ulteriori sintomi esternalizzanti o internalizzanti (Mandy et al, 2013). In 
particolare, nella popolazione generale, è stato visto come: (a) la presenza di umore 
collerico/irritabile predica la comparsa di disturbi internalizzanti, (b) il comportamento 
polemico/provocatorio si associ alla futura comparsa di ADHD, (c) l’umore 
collerico/irritabile, il comportamento polemico/provocatorio e la vendicatività predicano la 
comparsa di sintomi del disturbo della condotta e (d) la vendicatività si associ a sintomi 
aggressivi e presenza di tratti calloso-anemozionali  (Stringaris e Goodman, 2009). Nello 
studio di Mandy e colleghi del 2013 queste quattro ipotesi sono state valutate in soggetti 
con disturbo dello spettro autistico con lo scopo di fornire un’ulteriore prova del fatto che 
il disturbo oppositivo-provocatorio, nel contesto dei disturbi dello spettro autistico, 
costituisca una vera e propria sindrome comportamentale in comorbidità. I risultati dello 
studio hanno confermato la validità delle quattro ipotesi precedenti, fatta eccezione per il 
fatto che il comportamento collerico/irritabile non risultava particolarmente legato alla 
comparsa di disturbo della condotta qualora associato alle altre due caratteristiche del 
disturbo oppositivo-provocatorio. Inoltre, a conferma dell’ipotesi della comorbidità, è stato 
rilevato come l’oppositività non incrementava all’aumentare della gravità dei sintomi 
autistici. Un’implicazione importante di questo studio è costituita dal fatto che, considerare 
le principali manifestazioni del disturbo oppositivo-provacatorio nei bambini con disturbo 
dello spettro autistico, può aiutare a valutare la possibilità di comparsa di sintomi e 
difficoltà future e impostare pertanto un trattamento adeguato per limitare preventivamente 
tali problematiche. 
 
2.4.2 Disturbo della condotta e tratti CU 
Il disturbo della condotta è caratterizzato da “un pattern ripetitivo e persistente in cui 
vengono violati i diritti fondamentali degli altri oppure le principali norme o regole sociali 
appropriate all’età” e si presenta con comportamenti ascrivibili a diverse categorie: 
aggressione a persone o animali, distruzione della proprietà, frode o furto, gravi violazioni 
di regole; fra gli specificatori è richiesto di indicare qualora siano presenti tratti calloso-
anemozionali caratterizzati da mancanza di rimorso o senso di colpa, insensibilità e 
mancanza di empatia, indifferenza per i risultati e affettività superficiale o anaffettività 
(APA, 2013). 
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 La presenza di questo disturbo in bambini con disturbo dello spettro autistico 
sembra essere estremamente più rara rispetto alla presenza di disturbo oppositivo-
provocatorio. Uno studio di Salazar e colleghi (2015) ha rilevato tassi di prevalenza del 
disturbo che si aggirano attorno al 2%. Per quanto riguarda la presenza di tratti CU, uno 
studio di Herpers e colleghi (2015) ha indagato la presenza di questi tratti in un campione 
di soggetti non diagnosticati in prima istanza per un disturbo della condotta, fra cui anche 
soggetti con disturbo dello spettro autistico. Fra tutti i soggetti con diversi tipi di disturbi, 
quelli con disturbo dello spettro autistico avevano registrato i punteggi più elevati all’ ICU 
(Inventory of Callous-Unemotional traits). Tuttavia, quando si parla dell’associazione fra 
sintomi dello spettro autistico e comportamenti antisociali, la domanda che emerge è se la 
presenza di comportamenti aggressivi e lesivi nei confronti degli altri derivi da deficit 
cognitivi specifici del disturbo dello spettro autistico oppure si tratti di un altro esempio di 
comorbidità, per cui il disturbo dello spettro autistico può essere o meno associato alla 
presenza di psicopatia e tratti calloso-anemozionali (Rogers et al, 2006).  Già Asperger, 
nella sua descrizione del 1945 aveva notato che i bambini con disturbo dello spettro 
autistico tendevano a presentare comportamenti aggressivi nei confronti degli altri. 
Tuttavia si era reso conto di come i comportamenti antisociali di questi bambini potessero 
essere dovuti a deficit nella comprensione degli stati mentali altrui piuttosto che al 
desiderio di recare danno ad altri. Sembra quindi che alla base dei possibili comportamenti 
aggressivi nei bambini con disturbo dello spettro autistico sia presente un deficit di 
mentalizzazione e una alterazione nelle funzioni esecutive che potrebbe condurre ad una 
incapacità di inibire le risposte impulsive (Rogers et al, 2006). Un’ipotesi è quindi che i 
comportamenti aggressivi nei bambini con disturbo dello spettro autistico siano legati ad 
un’incapacità di comprendere il punto di vista altrui e questo potrebbe eventualmente 
condurre alla messa in atto di comportamenti dannosi nei confronti degli altri; questi 
bambini ad ogni modo non presentano un deficit specifico nella cosiddetta empatia 
emotiva, in quanto, se adeguatamente informati su ciò che l’altro sta provando o pensando, 
sono in grado di provare preoccupazione e mostrarsi in sintonia con l’altra persona (Jones 
et al, 2010). Un profilo opposto invece è quello che si ritrova nei soggetti con disturbi della 
condotta e tratti CU; in questo caso i soggetti sono perfettamente in grado di assumere il 
punto di vista dell’altro e comprendere cosa stia pensando, tuttavia mostrano un’incapacità 
di sintonizzarsi con le emozioni altrui e non rispondono minimamente al distress di coloro 
che si trovano davanti (Jones et al, 2010). Due studi hanno confermato questa sostanziale 
differenza fra disturbo dello spettro autistico e disturbo della condotta con tratti calloso-
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anemozionali: mentre nel primo disturbo si ritrovano deficit nelle abilità di 
mentalizzazione, perspective-taking e teoria della mente ma non nell’empatia affettiva, nel 
secondo tipo di disturbo si evidenzia il profilo opposto (Jones et al, 2010; Schwenck et al, 
2011). Questo dato è confermata anche da uno studio di O’Nions e colleghi (2014) che ha 
valutato il funzionamento della corteccia prefrontale mediale e della giunzione temporo-
parietale (aree alla base della Teoria della Mente) in soggetti con disturbo dello spettro 
autistico confrontati con soggetti con disturbo della condotta e tratti CU e soggetti con 
sviluppo tipico. È stata rilevata un’attivazione significativamente ridotta in compiti che 
esploravano le abilità di mentalizzazione nei soggetti con disturbo dello spettro autistico 
rispetto ai componenti degli altri due gruppi. Inoltre, le risposte cerebrali dei soggetti con 
disturbo della condotta erano sostanzialmente sovrapponibili a quelle dei controlli con 
sviluppo tipico.  
 Pochi studi hanno valutato la presenza dei tratti CU in soggetti con disturbo dello 
spettro autistico, cercando di differenziare il profilo di comportamenti antisociali che si 
ritrovano in queste condizioni di comorbidità rispetto a quando è presente soltanto il 
disturbo dello spettro autistico. In tale ottica si inserisce uno studio di Rogers e colleghi del 
2006  che ha dimostrato come il disturbo dello spettro autistico e il disturbo della condotta 
con tratti CU possano effettivamente trovarsi associati andando a delineare una condizione 
di comorbidità. In questo caso, (comorbidità fra disturbo dello spettro autistico e tratti CU) 
i comportamenti antisociali e tratti psicopatici mostrati dai bambini risultano più gravi e 
qualitativamente diversi dai possibili comportamenti aggressivi che più frequentemente si 
riscontrano nei bambini con disturbo dello spettro autistico. Questo dimostra come tali 
comportamenti non dipendano dai deficit centrali del disturbo dello spettro autistico in sé, 
bensì siano frutto di un deficit empatico ascrivibile alla presenza di tratti calloso-
anemozionali in comorbidità (Roger set al, 2006). 
 In conclusione è possibile dunque affermare che i comportamenti aggressivi e 
apparentemente antisociali che si possono ritrovare in alcuni bambini con disturbo dello 
spettro autistico non sono assimilabili ai comportamenti che ritroviamo nei soggetti con 
disturbo della condotta con o senza tratti CU, in quanto questi comportamenti sono dovuti 
a deficit diversi e specifici per ciascuno dei due disturbi. L’eventuale presenza di tratti CU 
o disturbi della condotta in bambini con disturbo dello spettro autistico è ascrivibile ad una 
vera e propria condizione di comorbidità fra questi due disturbi che pertanto vanno 
considerati come condizioni separate che possono o meno associarsi (Rogers et al, 2006). 
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2.5 Disturbo da deficit di attenzione/iperattività e disturbo dello spettro autistico 
Il disturbo da deficit di attenzione/iperattività (ADHD) è definito da “un pattern persistente 
di disattenzione e/o iperattività-impulsività che interferisce con il funzionamento o lo 
sviluppo” (APA, 2013). Fino alla quarta edizione del DSM (DSM-IV-TR) non era 
possibile formulare una diagnosi di comorbidità fra ADHD e disturbo dello spettro 
autistico. Alla base di questa decisione vi era la convinzione che gli eventuali sintomi di 
disattenzione e iperattività/impulsività fossero una espressione dei sintomi autistici stessi e 
quindi non si potesse parlare di due sindromi in comorbidità (Cortese, 2016). Tuttavia 
negli anni è emerso che molti soggetti con disturbo dello spettro autistico presentavano un 
pattern di sintomi paralleli effettivamente compatibile con una diagnosi di ADHD; 
l’associazione combinata del disturbo dello spettro autistico e di sintomi di disattenzione e 
iperattività/impulsività comportava inoltre una maggiore compromissione del 
funzionamento dell’individuo rispetto alle limitazioni imposte dalla sola presenza del 
disturbo dello spettro autistico (Cortese, 2016). Nella quinta edizione del DSM (DSM-5) è 
stato pertanto eliminato il criterio che non permetteva di fare diagnosi di ADHD in 
presenza di un disturbo dello spettro autistico. 
 L’ADHD e il disturbo dello spettro autistico presentano molte caratteristiche 
cliniche in comune: entrambi sono più comuni nei maschi che nelle femmine (disturbo 
dello spettro autistico: 4:1; ADHD: 3:1) (Rao e Landa, 2014), entrambi comportano 
disturbi attentivi, comportamenti ristretti, deficit comunicativi e sociali, impulsività (Rao e 
Landa, 2014; Leitner, 2014) e sono più associati con altri disturbi neuroevolutivi (disabilità 
intellettiva, disturbi del movimento, disturbi del linguaggio) (Cooper et al, 2013). Inoltre, 
gli studi riportano evidenze di come l’associazione fra i due disturbi comporti una 
maggiore compromissione del funzionamento psicosociale e adattivo dell’individuo 
(Sikora et al, 2012; Yerys et al, 2009), una maggiore associazione con altri disturbi e 
sintomi psicopatologici (Gadow et al, 2006; Guttmann-Steinmetz et al, 2009; Yerys et al, 
2009) e maggiori problemi di tipo cognitivo (Rao e Landa, 2014; Cooper et al, 2013). I dati 
raccolti fino ad adesso hanno permesso il cambiamento di prospettiva nella diagnosi 
congiunta di questi due disturbi, tuttavia ulteriori studi risultano necessari per comprendere 
meglio questa condizione di comorbidità che appare estremamente frequente. 
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2.5.1 ADHD e sintomi di disattenzione e/o iperattività/impulsività nei bambini con 
disturbo dello spettro autistico 
Attualmente i tassi di prevalenza che riguardano la presenza di ADHD nei bambini con 
disturbo dello spettro autistico vanno dal 37% all’ 85% (Rao e Landa). All’interno dei 
campioni non clinici la prevalenza risulta più bassa. Leyfer e colleghi, in uno studio del 
2006 su un campione di comunità hanno rilevato che il 31% del campione soddisfaceva i 
criteri diagnostici per una diagnosi clinica di ADHD e il 24% presentava invece sintomi di 
disattenzione e/o iperattività/impulsività che non raggiungevano la soglia clinica. Uno 
studio di Sikora e collaboratori (2012) ha valutato la presenza di ADHD in un campione di 
bambini con disturbo dello spettro autistico utilizzando la CBCL. La presenza di sintomi di 
disattenzione e iperattività/impulsività è stata valutata sulla base dei punteggi alle scale 
“Problemi attentivi” e “Problemi di attenzione e iperattività”. Il 40% dei bambini ha 
riportato un punteggio elevato in almeno una delle due scale, mentre il 19% presentava 
profili di punteggi elevati in entrambe le scale.  
 La domanda che i ricercatori si sono posti per vari anni è stata se l’ADHD 
rappresentasse una sindrome a se stante nel contesto dei disturbi dello spettro autistico 
(comorbidità) oppure se non fosse altro che un epifenomeno dovuto alle manifestazioni 
cliniche del disturbo dello spettro autistico stesso. Per rispondere a tale domanda, una delle 
strategie utilizzate è stata quella di ricercare eventuali differenze fra bambini con disturbo 
dello spettro autistico con e senza disturbi attentivi e problemi di iperattività/impulsività e, 
qualora presenti, valutare le caratteristiche dei vari sottotipi di ADHD e le similitudini con 
campioni di soggetti senza disturbo dello spettro autistico (Gadow et al, 2006). Quello che 
è emerso da uno studio di Gadow e collaboratori (2006) in relazione a queste valutazioni è 
stato che effettivamente i bambini con disturbo dello spettro autistico con sintomi di 
disattenzione e/o iperattività/impulsività presentano delle differenze rispetto ai bambini 
senza tali sintomi, soprattutto in termini di gravità della sintomatologia autistica e di altri 
sintomi psichiatrici associati; inoltre è stato possibile evidenziare la presenza dei tre 
sottotipi di ADHD anche nei bambini con disturbo dello spettro autistico ed è stato 
osservato come questi ricalchino anche nei bambini con disturbo dello spettro autistico le 
stesse caratteristiche presenti in bambini che manifestano solo ADHD. In particolar modo, 
il sottotipo combinato risultava essere il più grave in termini di manifestazione 
sintomatologica e di limitazione del funzionamento del soggetto; i bambini con sottotipo 
combinato e iperattivo/impulsivo presentavano un maggior numero di comportamenti 
oppositivi e aggressivi rispetto al sottotipo disattento, mentre i bambini con prevalenza di 
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sintomi attentivi riportavano una compromissione maggiore a livello sociale e 
comunicativo (Gadow et al 2006). Gli autori sottolineano inoltre come queste 
caratteristiche siano coerenti con le manifestazioni dell’ADHD in campioni che non 
presentano un disturbo dello spettro autistico. Uno studio di Sinzig e collaboratori (2009), 
oltre a valutare la presenza dei vari sottotipi di ADHD nei bambini con disturbo dello 
spettro autistico, ha cercato di stabilire una relazione fra sintomi tipici dell’ADHD e 
sintomatologia autistica. Il campione utilizzato variava in termini di età dei soggetti, livelli 
di QI, genere e livello di gravità del disturbo dello spettro autistico. All’interno del 
campione i livelli di prevalenza per ciascun sottotipo erano in linea con i dati riportati da 
studi precedenti. Per quanto riguarda l’età, è stato visto che i bambini più piccoli 
presentavano un numero maggiore di sintomi di iperattività e che questa tendeva a 
decrescere nel tempo, mentre i livelli di disattenzione rimanevano stabili, in linea con 
quanto accade nei soggetti che presentano ADHD senza disturbo dello spettro autistico 
(Biederman et al, 2000; DuPaul et al, 1998). In relazione al QI è emerso che i bambini con 
ADHD presentavano livelli più bassi di funzionamento intellettivo ma non una maggiore 
gravità della sintomatologia e tendevano a manifestare un maggior numero di sintomi di 
iperattività. Una maggiore prevalenza di deficit cognitivi in bambini con disturbo dello 
spettro autistico e ADHD è stata rilevata anche in un altro studio, dove il 61% dei bambini 
che manifestava questi due disturbi, presentava anche un QI sotto la media (Rao e Landa, 
2014). Infine, lo studio ha evidenziato una significativa associazione fra specifici sintomi 
dell’ADHD e sintomi autistici; in particolare, i bambini che manifestavano sintomi 
prevalentemente attentivi presentavano un maggior numero di comportamenti stereotipati, 
mentre coloro che afferivano al sottotipo iperattivo mostravano deficit prevalentemente 
socio-comunicativi. Anche questo studio dimostra come le caratteristiche peculiari 
dell’ADHD, così come presentate all’interno del DSM-5, possano essere rilevabili anche in 
bambini con disturbo dello spettro autistico, aggiungendo un’altra prova a favore 
dell’ipotesi della comorbidità. 
 Altri dati che provengono dalla letteratura sull’associazione fra ADHD e disturbo 
dello spettro autistico riguardano la maggior presenza, in soggetti che presentano suddetta 
associazione, di problematiche annesse e limitazioni maggiori nel funzionamento 
quotidiano. I bambini che presentano un disturbo dello spettro autistico e sintomi di 
disattenzione e/o iperattività/impulsività mostrano punteggi più bassi per quanto riguarda il 
funzionamento adattivo e la qualità della vita legata alla salute (Sikora et al, 2012). Uno 
studio di Rao e Landa (2014) ha evidenziato come i bambini con disturbo dello spettro 
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autistico e ADHD presentassero una maggiore compromissione nel funzionamento 
cognitivo e nel funzionamento adattivo e livelli più alti di compromissione sociale; 
tuttavia, contrariamente all’ipotesi iniziale, non sono stati riscontrati un maggior numero di 
problemi internalizzanti associati. Altri studi si sono concentrati più da vicino sulla 
valutazione dei diversi profili di problematiche psicopatologiche associate alla comorbidità 
fra ADHD e disturbo dello spettro autistico. I sintomi di disattenzione e/o 
iperattività/impulsività nei bambini con disturbo dello spettro autistico sono maggiormente 
associati ad altri problemi comportamentali, più specificatamente al disturbo oppositivo-
provocatorio e a comportamenti aggressivi (Gadow et al, 2006; Gadow et al, 2008). I 
bambini con disturbo dello spettro autistico e ADHD mostrano un maggior numero di 
sintomi oppositivo-provocatori e disturbi della condotta rispetto ai bambini che presentano 
solo un disturbo dello spettro autistico o ADHD e anche la gravità dei comportamenti 
aggressivi sembra aumentata nei soggetti che presentano una condizione di comorbidità 
(Guttmann-Steinmetz et al, 2009). I bambini con disturbo dello spettro autistico e ADHD 
presentano inoltre livelli più elevati di sintomi ansiosi riferibili al disturbo d’ansia 
generalizzato e al disturbo d’ansia da separazione rispetto a bambini che presentano solo 
un disturbo dello spettro autistico o solo ADHD (Guttmann-Steinmetz et al, 2010). Uno 
studio di Yeyrs e collaboratori (2009) ha valutato la presenza di comportamenti maladattivi 
sia esternalizzanti che internalizzanti in bambini con disturbo dello spettro autistico e 
ADHD confrontati con bambini con disturbo dello spettro autistico senza ADHD e 
bambini con sviluppo tipico. Quello che è emerso è stato che i comportamenti 
esternalizzanti erano significativamente più presenti nel gruppo con ADHD, mentre non vi 
erano differenze per quanto riguardava i sintomi internalizzanti fra i due campioni clinici. 
Lo studio è in linea con i dati riportati precedentemente per quanto riguarda le maggiori 
limitazioni nel funzionamento adattivo dei soggetti con disturbo dello spettro autistico e 
ADHD rispetto a coloro che non presentano ADHD e ha evidenziato inoltre in questi 
soggetti un malfunzionamento del controllo esecutivo e della Working Memory verbale 
(Yeyrs et al, 2009). 
 
2.5.2 Tratti autistici in bambini con disturbo da deficit di attenzione/iperattività 
L’altro lato della medaglia, quando si analizza la comorbidità fra disturbi dello spettro 
autistico e ADHD, riguarda l’analisi della presenza di tratti autistici in bambini con 
disturbo da deficit di attenzione/iperattività e come questa influisca sul profilo clinico di 
questi soggetti. Circa due terzi dei soggetti con ADHD mostrano tratti autistici più o meno 
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accentuati (Vora & Sikora, 2011), tuttavia questi dati necessitano di ulteriori conferme, dal 
momento che gli studi che si sono concentrati sui tratti autistici nei bambini con ADHD 
non sono numerosi. Ad esempio, uno studio di Kotte e collaboratori (2013) ha rilevato 
tratti autistici nel 18% dei bambini con ADHD considerati nel campione. 
 È noto come le difficoltà sociali siano una caratteristica particolarmente rilevante 
nel profilo clinico dei bambini con ADHD, ma queste difficoltà sono viste da molti come 
dovute alla presenza dell’ADHD stesso, piuttosto che all’eventuale concomitanza di tratti 
autistici (Grzadizinski et al, 2011). Ad esempio, il rifiuto da parte dei pari e il conseguente 
isolamento sociale, potrebbero essere dovuti a comportamenti tipici dei bambini con 
ADHD, come l’impulsività o la tendenza a non rispettare i turni nelle conversazioni e nel 
gioco (Leitner, 2014). Alcuni studi si sono concentrati sull’identificazione di una serie di 
deficit sociali nei bambini con ADHD compatibili con quelli che si ritrovano nei bambini 
con disturbi dello spettro autistico, osservando come alcuni di questi bambini possano 
presentare una “mancanza di savoir faire” (Cantwell, 1996) che li rende incapaci di 
relazionarsi con gli altri in una maniera che è simile a quella che si riscontra nei bambini 
con disturbo dello spettro autistico. Altri studi hanno evidenziato invece deficit in ambito 
sociale dovuti a difficoltà socio-comunicative (Santosh & Mijovic, 2004). Vi sono poi dati 
che attestano come la presenza di tratti autistici in bambini con ADHD comporti un 
aumento delle difficoltà sociali, un maggior isolamento sociale e rifiuto da parte dei pari 
rispetto a quanto si osserva in bambini con ADHD senza tratti autistici (Kotte et al, 2013; 
Grzandizinski et al, 2011). In questo caso l’ipotesi è quindi che le eventuali difficoltà 
sociali siano dovute alla presenza di tratti autistici piuttosto che al quadro sintomatologico 
proprio dell’ADHD (Kotte et al, 2013).  
 Uno studio di Grzandizinski e collaboratori (2011) ha valutato la presenza di tratti 
autistici in bambini con ADHD, evidenziando tassi di prevalenza che andavano da un 
quinto a un terzo dei bambini presi in considerazione. I bambini che presentavano un 
numero significativo di tratti autistici manifestavano deficit di reciprocità sociale non 
presenti nei bambini senza tratti autistici ma non mostravano differenza nel profilo di 
manifestazione dei sintomi legati all’ADHD (disattenzione e iperattività/impulsività). Le 
difficoltà sociali apparivano ancora più marcate quando erano presenti anche sintomi 
oppositivo-provocatori; è stata rilevata una maggiore presenza di disturbo oppositivo-
provocatorio nei bambini che presentavano ADHD e tratti autistici rispetto a quelli senza 
tratti autistici. Sembra quindi che l’associazione ADHD-disturbo dello spettro autistico 
predisponga alla comorbidità aggiuntiva col disturbo oppositivo-provocatorio più di quanto 
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non accada nel caso in cui sia presente solo il disturbo dello spettro autistico o l’ADHD. 
Altri studi hanno rilevato come la presenza di tratti autistici nel contesto dell’ADHD non 
provochi un aumento di gravità dei sintomi di disattenzione e iperattività/impulsività ma si 
associ alla presenza di altre problematiche che possono compromettere il funzionamento 
dell’individuo (Kotte et al, 2013; Cooper et al, 2013). In merito al fenotipo clinico proprio 
dell’ADHD, l’unica differenza che è stata notata è una maggiore presenza del sottotipo 
combinato nei bambini con tratti autistici (Cooper et al, 2013).  In linea con i dati riportati 
da Grzandizinski e collaboratori sull’associazione del disturbo oppositivo-provocatorio con 
ADHD e tratti autistici si ritrovano anche i risultati dello studio di Kotte e collaboratori 
(2013): i bambini con ADHD che presentavano tratti autistici manifestavano molti più 
disturbi in comorbidità, nello specifico problemi comportamentali, e riportavano punteggi 
più elevati al dysregulation profile della CBCL. Questo indice elevato mette in luce la 
presenza di una serie di problemi legati alla disregolazione comportamentale e del tono 
dell’umore, evidentemente più accentuati nei bambini con ADHD e tratti autistici, rispetto 
ai bambini con ADHD senza tratti autistici (Kotte et al, 2013). Anche uno studio di Cooper 
e collaboratori (2013) ha rilevato una significativa associazione fra ADHD con tratti 
autistici e DOP. In questo caso l’associazione è risultata più forte anche per quanto 
riguarda il disturbo della condotta. Inoltre, dallo studio sono emerse altre condizioni di 
comorbidità psichiatrica degne di attenzione: i bambini con ADHD e tratti autistici 
presentavano livelli più elevati di sintomi ansiosi e depressivi, a prova del fatto che la 
presenza di tratti autistici nel contesto dell’ADHD potrebbe favorire un maggior grado di 
disregolazione emozionale e l’insorgenza di sintomi internalizzanti (Cooper et al, 2013). 
Le problematiche di questi bambini interessano anche aree più strettamente 
connesse al funzionamento cognitivo, linguistico e motorio. I bambini con ADHD e tratti 
autistici hanno riportato punteggi QI più bassi rispetto a bambini con solo ADHD, deficit 
nelle funzioni esecutive (in particolare deficit attentivi e difficoltà nella correzione degli 
errori e nella Working Memory) (Kotte et al, 2013; Cooper et al, 2013) e problemi 
connessi allo sviluppo delle abilità linguistiche e motorie (Cooper et al, 2013). 
Quello che emerge è quindi un quadro complesso, che rende necessari ulteriori 
studi per chiarire meglio la relazione fra disturbo dello spettro autistico e disturbo da 
deficit di attenzione/iperattività e per mettere a punto strategie diagnostiche e terapeutiche 
adeguate alle maggiori limitazioni di questi bambini. 
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2.6 Conclusioni 
Sicuramente tutti questi dati confermano la presenza di maggiori problematiche e 
limitazioni per i bambini con disturbo dello spettro autistico che presentano una condizione 
di comorbidità; in questo senso, un’attenzione particolare va posta fin dalle prime 
valutazioni per evidenziare l’eventuale presenza di questi disturbi in comorbidità e fornire 
il trattamento più adeguato al caso. Spesso accade che i problemi internalizzanti (ansia e 
depressione) vengano sottostimati e non portino ad una maggiore richiesta di assistenza per 
i bambini con disturbo dello spettro autistico (Posserud et al, 2016). Le situazioni invece in 
cui predominano sintomi estrenalizzanti e comportamenti dirompenti, così come sintomi di 
iperattività, disattenzione e impulsività, sono associate ad un maggior contatto con i servizi 
e maggiori preoccupazioni da parte delle persone che circondano il bambino (Cortese, 
2016). In questo caso è stata evidenziata l’efficacia di strategie terapeutiche 
farmacologiche e non per la gestione dei sintomi in comorbidità col disturbo dello spettro 
autistico (Cortese, 2016).  Le crescenti informazioni che si stanno ricavando in merito ai 
disturbi che si presentano in associazione al disturbo dello spettro autistico potranno 
permettere anche di lavorare in un’ottica preventiva al fine di evitare la comparsa di 
problematiche associate; si auspica inoltre che queste stesse informazioni e conoscenze 
permetteranno di definire in maniera più adeguata l’impatto che una sindrome in 
comorbidità ha sul disturbo dello spettro autistico e prevedere l’esito di trattamenti mirati a 
quella specifica condizione (Gadow et al, 2008). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- 41 - 
 
CAPITOLO 3: LO STUDIO SPERIMENTALE 
 
3.1 Introduzione allo studio 
Lo studio riportato nel presente capitolo è volto a indagare la relazione fra problemi 
comportamentali e autismo in un campione di 120 bambini con una diagnosi di disturbo 
dello spettro autistico valutati negli ultimi cinque anni presso l’ IRCCS “Fondazione Stella 
Maris”. Per valutare la suddetta relazione è stata utilizzata la Child Behaviour Checklist 
(CBCL, Achenbach e Rescorla, 2000), facendo riferimento ad un indice che prende il 
nome di Dysregulation Profile (DP). Il DP viene ricavato sulla base dei punteggi in tre 
specifiche sottoscale della CBCL: Problemi Attentivi, Aggressività e Ansia/Depressione 
(Kim et al, 2012). È stato messo a punto in origine per cercare di identificare soggetti con 
un disturbo bipolare (Biederman et al, 1995) ma si è poi rivelato utile per valutare la 
presenza di una serie di condizioni psicopatologiche manifestate dal soggetto, associate 
alla presenza di un comportamento dirompente e disregolazione emozionale (Kim et al, 
2012). Inoltre, non tutti gli studi che hanno valutato l’impatto del DP hanno evidenziato 
l’associazione con un disturbo bipolare. Uno studio di Holtmann e colleghi (2011) ad 
esempio non ha trovato suddetta relazione. Nel campione di soggetti analizzati in questo 
studio, le maggiori problematiche che emergevano erano un aumentato rischio per lo 
sviluppo di ADHD, disturbi depressivi, abuso di sostanze e maggiori tendenze verso 
comportamenti suicidiari. Pochi studi si sono concentrati comunque sui correlati 
psicosociali del DP e sull’indagine del profilo in bambini in età prescolare (Kim et al, 
2012; Geeraerts et al, 2015). Lo studio di Kim e collaboratori ha rilevato, in un campione 
non clinico di bambini di età prescolare, che valori elevati nel DP si associavano a un 
maggior numero di sintomi depressivi e oppositivio-provocatori e maggiori livelli di 
limitazioni nel funzionamento quotidiano; inoltre, i genitori di questi bambini tendevano ad 
avere strategie genitoriali poco adeguate: le madri risultavano più controllanti e punitive 
mentre i padri avevano tendenze più permissive (Kim et al, 2012). Nonostante i correlati 
del DP non appaiano ancora chiari, sembra opportuno definirlo come un indice della 
presenza di una sindrome da disregolazione che si associa a specifiche problematiche che 
interessano la sfera affettiva (ansia e depressione) e quella comportamentale (aggressività, 
problemi attentivi) (Geeraerts et al, 2015). 
 Il presente studio si inserisce in questo filone di ricerca, con lo scopo di andare ad 
indagare la relazione fra punteggi elevati nel DP in bambini con disturbo dello spettro 
autistico di età prescolare e la gravità della sintomatologia autistica. Parallelamente, sono 
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stati presi in considerazione altri indici per la valutazione del funzionamento del bambino 
su più livelli e sono state osservate le correlazioni fra un elevato DP e altre eventuali 
problematiche.  
 
3.2 Metodi 
 
3.2.1 Caratteristiche del campione 
All’interno del campione sono stati inclusi 120 bambini valutati negli ultimi cinque anni 
presso l’IRCCS “Stella Maris”. Tutti i bambini hanno soddisfatto i criteri diagnostici per 
un Disturbo dello Spettro Autistico sulla base della valutazione con l’ADOS (Autism 
Diagnostic Observation Schedule, Lord et al, 2002; 2012). L’età dei bambini è compresa 
fra i 18 e i 57 mesi. Di questi 120 bambini, 98 sono maschi (82%) e 22 femmine (18%); il 
range di età per i maschi va da 18 a 56 mesi (M=35,3; DS=4) mentre per le femmine va da 
23 a 57 mesi (M=34,7; DS=8,6). Per ogni bambino è stata somministrata la CBCL a uno o 
entrambi i genitori; per le nostre analisi ci siamo serviti solo dei resoconti materni. Altri 
strumenti sono stati somministrati, sebbene non a tutti i membri del campione. Nel 
dettaglio, le somministrazioni si sono così suddivise: l’SCQ, le scale MacArthur-Batest e le 
scale Vineland sono state somministrate per 70 bambini (M=57, F=13), il PSI è stato 
valutato per 69 bambini (M=57, F=12), mentre per 90 bambini (M=72, F=18) è stato 
ricavato un indice riguardante il QI di performance, sulla base dei risultati ottenuti dalla 
somministrazione di diversi reattivi per la valutazione delle abilità intellettive: Scale 
Griffiths (N=79), WPPSI-III (N=1), Scale Leiter (N=10). 
 Le caratteristiche del campione sulla base dei test somministrati sono presentate in 
maniera sintetica nella Tabella 1.  
 
3.2.2 Strumenti 
Child Behavior Checklist  1½-5 anni (CBCL  1½-5 anni) 
La CBCL (Achenbach e Rescorla, 2000) è uno strumento volto alla valutazione di diversi 
tipi di caratteristiche comportamentali del bambino. È composto da 100 item ai quali il 
genitore risponde scegliendo una delle tre possibili opzioni (0=non vero; 1=qualche volta 
vero; 2=molto vero/spesso vero). I punteggi totali che si ottengono fanno riferimento a tre 
scale generali (problemi Internalizzanti, problemi Esternalizzanti, Problemi Totali), a sette 
scale sindromiche (Reattività Emotiva, Ansia/Depressione, Lamentele Somatiche, Ritiro, 
Problemi di Attenzione, Comportamento Aggressivo) e a cinque scale DSM-orientate 
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(Problemi Affettivi, Problemi d’ansia, Problemi pervasivi dello sviluppo, Problemi di 
attenzione e iperattività, Problemi oppositori). I punteggi ponderati utilizzati sono i T-
scores; i cut-off variano dalle scale generali a quelle sindromiche e DSM-orientate. Per 
quanto riguarda le scale generali, viene considerato clinicamente rilevante un punteggio 
maggiore di 63 e non clinicamente rilevante un punteggio inferiore a 60. L’area di 
punteggi fra 60 e 63 è considerata un range borderline. Per quanto riguarda le scale 
sindromiche e quelle DSM-orientate, viene considerato clinicamente significativo un 
punteggio superiore a 70 e non clinicamente significativo un punteggio inferiore a 65; 
anche in questo caso, un punteggio che si colloca fra 65 e 70 è considerato borderline. Le 
proprietà psicometriche del test sono robuste, come riportato dagli autori. L’attendibilità 
test-retest media misurata a otto giorni di distanza è risultata essere pari a 0.85 mentre la 
stabilità media misurata a dodici mesi di distanza è pari a 0.61.  
 Per questo studio ci siamo serviti esclusivamente dei resoconti materni e, pur 
tenendo in considerazione tutte le scale, ci siamo concentrati in particolar modo sulla 
misurazione del Dysregulation Profile, attraverso la somma dei punteggi alle scale 
sindromiche “Problemi Attentivi”, “Ansia/Depressione” e “Comportamento Aggressivo”. 
Gli indici di coerenza interna per tali scale sono rispettivamente α = 0.63, α = 0.70 e α = 
0.90. 
 
Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) 
L’ADOS (Lord et al, 2000; 2012) è un protocollo semi-strutturato e standardizzato volto 
alla valutazione delle abilità comunicative, sociali, di gioco e immaginative del bambino, 
pensato per l’osservazione del comportamento di bambini con un possibile disturbo dello 
spettro autistico (Gotham et al, 2006). L’ADOS è costituita da quattro moduli. Ad ogni 
individuo viene somministrato un solo modulo della durata di circa 30 minuti, scelto sulla 
base delle sue abilità linguistiche e comunicative. Ogni modulo si compone di una serie di 
attività per stimolare la messa in atto spontanea di specifici comportamenti e abilità da 
parte del bambino. La versione più recente dell’ADOS, l’ADOS-2, comprende anche un 
ulteriore modulo, il modulo Toddler, specificatamente pensato per bambini dai 12 ai 30 
mesi, con abilità linguistiche verbali assenti o limitate a singole parole e frasi semplici 
(Esler et al, 2015). I risultati ottenuti a questo modulo forniscono un indice di “rischio” per 
lo sviluppo successivo di un disturbo dello spettro autistico. Dai risultati ai moduli 1-4 si 
ottiene invece un vero e proprio indice diagnostico. Per questi moduli è inoltre previsto  un 
punteggio che prende il nome di Calibrated Severity Score (CSS), che ha lo scopo di dare 
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indicazioni sulla gravità dei sintomi presentati dal bambino in maniera il più possibile 
svincolata da fonti di confusione come le abilità intellettive, il linguaggio e l’età. 
Indirettamente, quindi, il CSS dà un’idea del livello di gravità del disturbo presentato dal 
bambino.  
 A tutti i bambini del nostro campione è stato somministrato uno dei moduli ADOS 
discussi in precedenza ma, ai fini dell’analisi statistica, è stato preso in considerazione 
esclusivamente il CSS. Tutti i bambini, ad ogni modo, hanno ricevuto una diagnosi di 
disturbo dello spettro autistico sulla base dei risultati dell’ADOS. 
 
Social Communication Questionnaire (SCQ) 
 L’SCQ (Rutter, Bailey, Lord, 2003) è uno strumento di screening per il disturbo dello 
spettro autistico che viene somministrato ai genitori ed è composto da 40 item. Gli item 
prevedono una risposta dicotomica (si/no) e il tempo totale per la compilazione del 
questionario è di circa 10 minuti. L’SCQ è stato pensato per affiancare l’ADI-R (Autism 
Diagnostic Interview Revised), infatti gli item dell’SCQ sono stati scelti per rispecchiare 
gli item dell’ADI-R che avevano riportato una buona validità diagnostica discriminativa. 
Inoltre, come l’ADI-R (ma anche come l’ADOS), si concentra sull’individuazione di 
comportamenti che sono presenti solo nella popolazione clinica e risultano estremamente 
rari per i bambini con sviluppo tipico. Il superamento del punteggio cut-off alla scala totale 
dell’SCQ è un indice che attesta la probabilità che il bambino presenti un disturbo dello 
spettro autistico; essendo uno strumento si screening, non permette di formulare una 
diagnosi, ma evidenzia eventualmente la necessità di sottoporre il bambino ad ulteriori 
accertamenti diagnostici con strumenti pensati per tale scopo (ad es. ADOS e ADI-R). 
Oltre al suo uso come strumento di screening, può essere utilizzato anche come una stima 
approssimativa della gravità della sintomatologia autistica, in particolare in tutti quei casi 
in cui si voglia ad esempio avere un indice per la valutazione degli esiti di uno specifico 
trattamento. 
 
MacArthur-Bates Communicative Development Inventories (MBCDIs) 
Il MacArthur-Bates (Fenson et al, 2007), in italiano conosciuto come “Il primo vocabolario 
del bambino” (Caselli & Casadio, 1995), è un questionario compilato dai genitori del 
bambino, costituito da una serie di parole, gesti, e frasi (uso della grammatica) e ha lo 
scopo di fornire informazioni sulle modalità di comprensione e produzione di parole e gesti 
e sull’uso della grammatica da parte del bambino. Ai genitori non viene chiesto di 
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ricordare le parole che il bambino è in grado di comprendere o produrre ma di riconoscerle 
ogni volta che vengono prodotte e quindi annotarle su una apposita scheda. 
Successivamente vengono ricavati dei punteggi che permettono di confrontare le abilità del 
bambino per quanto riguarda parole, gesti e frasi, con dei valori normativi. 
 Il questionario è presente in due forme; la prima è detta “Prime parole e gesti”, per 
bambini fra gli 8 e i 18 mesi che comprende: comprensione di frasi semplici normalmente 
ascoltate dai bambini piccoli, comprensione e produzione di parole facenti parte di diverse 
categorie semantiche e uso dei gesti. La seconda forma è detta “Parole e frasi” rivolta a 
bambini fra i 15 e  i 30 mesi che include: produzione di parole e valutazione delle abilità 
grammaticali, con frasi diverse a seconda della lingua di appartenenza. Al genitore viene 
anche chiesto di annotare le tre espressioni più lunghe che il bambino è in grado di 
produrre. 
 Nel nostro studio, l’uso del questionario ha permesso di avere un’informazione 
sulle abilità linguistiche dei bambini considerati. 
 
Parenting Stress Index (PSI) 
Il PSI (Albidin, 1995) è un questionario composto da 120 item che ha lo scopo di valutare 
lo stress associato al parenting, sulla base delle risposte fornite dai genitori. La teoria di 
base del test è che lo stress genitoriale possa essere considerato come associato a 
determinate caratteristiche del bambino, del genitore stesso e delle situazioni legate al 
ruolo genitoriale (Baumniger, Solomon, Rogers, 2010). I risultati del test vengono 
codificati in tre scale: una scala che indica lo stress globale, una scala legata allo stress 
dovuto a caratteristiche del bambino (Child domain) e una legata allo stress dovuto a 
caratteristiche genitoriali (Parent domain). La scala della caratteristiche del bambino 
comprende sei sottoscale: distraibilità/iperattività, adattabilità, rinforzo genitoriale, 
richieste, umore e accettazione. La scala legata alle caratteristiche genitoriali comprende 
invece sette sottoscale: competenza, isolamento, attaccamento, salute, limitazione del 
ruolo, depressione, partner.  
 Nello studio in questione, il PSI è stato somministrato per valutare lo stress 
genitoriale dei bambini con disturbo dello spettro autistico. 
 
Vineland Adaptive Behavior Scales, Second Edition (VABS-II) 
La VABS-II (Sparrow et al, 2005) è un’intervista semi-strutturata somministrata ai genitori 
del bambino (o i suoi caregivers) che valuta le abilità adattive del bambino riferite alle 
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situazioni quotidiane. Nello specifico, vengono valutata quattro aree: comunicazione, 
abilità del vivere quotidiano, socializzazione, abilità motorie. I punteggi hanno media 100 
e DS 15, per cui si ritengono nel range della normalità i punteggi che vanno da 85 a 115. 
Punteggi inferiori a 70 sono ritenuti al di sotto del range di normalità statistica, indicando 
che il bambino possiede abilità deficitarie. 
 Anche le VABS-II sono state somministrate ai genitori dei bambini del campione 
analizzato nel presente studio, per valutare eventuali deficit nelle abilità adattive. 
 
Oltre alla somministrazione di questi strumenti è stato poi ricavato un indice relativo al QI 
di performance per alcuni dei bambini del campione. Questo indice è stato ricavato dalla 
somministrazione di diversi tipi di reattivi per la valutazione delle prestazioni intellettive. 
Per ognuno di essi sono stati considerati esclusivamente i punteggi relativi al QI di 
performance. Nello specifico sono stati considerati: il punteggio QIP della WPPSI-III, il 
punteggio totale ottenuto alla Leiter, che è già di per sé un reattivo che fornisce indicazioni 
sulle abilità di performance del bambino, e i punteggi alle scale “Coordinazione oculo-
maunale” e “performance” delle scale Griffiths, per i quali è stata fatta una media. 
 
3.2.3 Analisi dei dati 
Per ogni test sono state inizialmente ricavate le medie e le deviazioni standard, relative a 
maschi e femmine, come riportato nella Tabella 2. Per le analisi statistiche svolte è stato 
utilizzato il programma SPSS®. È stata inizialmente effettuata un’ analisi di correlazione 
(Pearson), tenendo in considerazione tutte le scale dei test utilizzati. In un secondo 
momento, per valutare più nello specifico l’ipotesi di una relazione fra la disregolazione 
comportamentale e la gravità del disturbo dello spettro autistico, è stata fatta una 
correlazione parziale, bloccando la variabilità dovuta al QI. Successivamente il campione è 
stato suddiviso in due gruppi, sulla base del genere (maschi o femmine), ed è stato 
applicato un t-test di Student per valutare eventuali differenze fra questi due sottogruppi. 
Infine, un ulteriore t-test è stato svolto su due sottogruppi del campione divisi in base alla 
mediana del Dysregulation Profile (DP≥172; DP<172). 
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3.3 Risultati 
 
3.3.1 Correlazione globale: 
Dalla prima analisi, che ha interessato tutte le scale dei test somministrati, è emersa una 
correlazione statisticamente significativa (p<.05) fra QI di performance e alcune scale della 
CBCL. In particolar modo è stato rilevato che al diminuire del QI si aveva un aumento dei 
punteggi nelle suddette scale (correlazione negativa). Le scale sindromiche e DSM-
orientate che hanno riportato una relazione con il QI sono: “reattività emotiva” (r=-.247; 
p=.019), “problemi di sonno” (r=-.231; p=.029), “problemi attentivi” (r=-.217; p=.040), 
“comportamento aggressivo” (r=-.232; p=.028), “problemi affettivi” (r=-.255; p=.033), 
“problemi pervasivi dello sviluppo” (r=.264; p=.012). La correlazione è stata ritrovata 
anche per quanto riguarda le scale generali (“problemi totali” r=-.267, p=.011; “problemi 
internalizzanti” r=-.262, p=.012; “problemi esternalizzanti” r=-.222; p=.035). Infine, la 
correlazione più importante per le finalità dello studio in questione è stata quella con il 
Dysregulation Profile (r=.248; p=.019), evidenziando perciò una relazione fra QI e 
disregolazione comportamentale. I risultati sono presentati per interno nelle Tabelle 3.1, 
3.2 e 3.3. 
Oltre alle correlazioni fra QI e CBCL, sono emerse delle relazioni statisticamente 
significative anche per quanto riguarda gli altri strumenti utilizzati. Per quanto riguarda il 
QI, sono emerse delle correlazioni inverse fra questo e gli indici di gravità del disturbo 
dello spettro autistico (ADOS e SCQ, rispettivamente r=-.320, p=.002; r=-.223 p=.000); è 
stata evidenziata poi una correlazione diretta fra il QI e le scale MacArthur, mentre per 
quanto riguarda lo stress genitoriale misurato con il PSI è stata trovata una relazione 
inversa fra QI e alcune scale del test.  
Per quanto riguarda invece la CBCL, è emersa una relazione statisticamente 
significativa fra il dysregulation profile e gli indici di gravità del disturbo dello spettro 
autistico (ADOS e SCQ, rispettivamente r=.248, p=.006; r=.535; p=.000). Il DP è risultato 
essere in relazione diretta anche con lo stress genitoriale (PSI), con le abilità comunicative 
gestuali (MacArthur-gesti) e con le abilità di socializzazione (Vineland). In generale, anche 
i punteggi alle altre scale della CBCL hanno mostrato di essere direttamente correlati agli 
indici di gravità dell’autismo, ad eccezione di alcuni punteggi, per i quali è stata rilevata 
una relazione statistificamente significativa con l’SCQ ma non con l’ADOS ( “Lamentele 
somatiche”, “Problemi di sonno”, “Comportamento aggressivo”, “Problemi 
esternalizzanti”, “Problemi di attenzione e iperattività” e “Problemi oppositori”).   
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Gli indici di correlazione per tutti i test sono riportati nelle tabelle 4.1, 4.2 e 4.3 
 
3.3.2 Correlazione parziale 
La seconda analisi correlazionale è stata fatta bloccando la variabilità dovuta al QI, con lo 
scopo specifico di valutare la relazione fra indici relativi al disturbo dello spettro autistico e 
punteggi alla CBCL, in particolare in relazione al DP. A seguito di questa analisi sono state 
rilevate le medesime correlazioni per quanto riguarda il DP, fatta eccezione per la relazione 
con le abilità di comunicazione gestuale (MacArthur-gesti). I risultati di questa seconda 
indagine correlazionale sono riportati per esteso nelle Tabelle 5.1 e 5.2, tenendo in 
considerazione tutte le scale della CBCL. 
 
3.3.3 T-test Maschi vs Femmine 
Il campione è stato diviso in due gruppi a seconda del genere e sono state valutate, 
attraverso l’applicazione del T-test di Student, eventuali differenze nelle medie dei 
punteggi ai vari test di questi due gruppi. Non sono state trovate differenze statisticamente 
significative, in particolar modo per quanto riguarda il DP. Le uniche differenze trovate 
riguardano ansia, depressione e  problemi di sonno, che sono risultati più accentuati nei 
maschi rispetto alle femmine. I risultati di questa analisi sono osservabili per intero nella 
Tabella 6. 
 
3.3.4 T-test DP≥172 vs DP<172 
Un secondo T-test è stato svolto suddividendo il campione sulla base della mediana del 
DP. Sono state così confrontate le medie dei due sottogruppi in relazione agli altri test 
somministrati. Il risultato più rilevante è stata la differenza statisticamente significativa fra 
i soggetti con DP elevato rispetto a quelli con basso DP per quanto riguarda gli indici di 
gravità del disturbo dello spettro autistico (ADOS: t=2,70, p=.008; SCQ: t=4,19, p=.000). I 
bambini con un DP più elevato presentano un maggior livello di gravità della 
sintomatologia autistica. Altre differenze sono state evidenziate per quanto riguarda tutte le 
sottoscale del PSI, ad eccezione della scala “Life stress”, indicando così maggiori livelli di 
stress percepiti dai genitori di bambini con profili di disregolazione comportamentale più 
gravi, e per tutte le scale della CBCL, sempre in direzione di una maggiore 
compromissione dei bambini con DP elevato. Nella Tabella 7 sono mostrati i risultati di 
questa ultima analisi. 
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3.4 Discussione dei risultati 
Lo scopo del presente studio era quello di rilevare l’eventuale presenza di una relazione 
statistificamente significativa fra problemi comportamentali, valutati con il Dysregulation 
Profile della CBCL e gli indici relativi alla presenza e alla gravità del disturbo dello spettro 
autistico. In questo senso, i dati ottenuti dalle analisi svolte hanno dato prova di una 
relazione effettiva fra disregolazione comportamentale e disturbo dello spettro autistico, 
con indici di disregolazione che tendono ad aumentare in corrispondenza dell’aumento del 
livello di gravità dell’autismo stesso. Si può ipotizzare quindi, sulla base di tali risultati, 
che bambini che si trovano agli estremi più severi dello spettro autistico, tendano a 
presentare un maggior numero di comportamenti disregolati e problematici. Un’altra 
interessante relazione emersa è quella fra QI e DP. In questo caso al diminuire del QI si ha 
un aumento dei livelli di disregolazione del comportamento del bambino; tuttavia, se nelle 
analisi blocchiamo la variabilità dovuta al QI, troviamo comunque una relazione 
significativa fra indici dell’autismo e DP, a sostegno della tesi che la relazione fra questi 
due elementi sia autentica ed effettiva e non mediata da altri fattori (come in questo caso il 
QI). I livelli di disregolazione comportamentale hanno mostrato poi una relazione con 
alcuni aspetti del linguaggio del bambino, in particolar modo la comunicazione gestuale; in 
questo caso però, quando la variabilità dovuta al QI è stata bloccata non si sono ritrovati gli 
stessi risultati, facendo pensare quindi che la relazione fra disregolazione e difficoltà 
comunicative sia mediata dal QI. Un ulteriore dato di grande importanza, soprattutto da un 
punto di vista di presa in carico del bambino con disturbo dello spettro autistico e 
concomitanti problemi comportamentali riguarda i livelli di stress genitoriale. Questi 
hanno mostrato una forte relazione con gli indici di disregolazione comportamentale; 
inoltre, dal confronto fra bambini con elevato DP e bambini con basso DP sono emerse 
differenze statisticamente significative nei livelli di stress percepiti dai genitori (valutati 
con il PSI). Questo dato porta l’attenzione sul fatto che lo stress tenda ad aumentare in 
genitori di bambini con disturbo dello spettro autistico e problemi comportamentali. 
Un’altra relazione evidenziata per quanto riguarda lo stress genitoriale è quella che lo lega 
ai livelli di QI del bambino. Genitori di bambini con minori abilità intellettive tendono a 
percepire maggiori livelli di stress. Per quanto riguarda poi le abilità adattive del bambino, 
la disregolazione comportamentale ha mostrato un rapporto di influenza reciproca 
esclusivamente con le capacità di socializzazione del bambino, misurate con le Vineland.  
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Il confronto fra gruppi divisi sulla base dei punteggi al DP ha evidenziato anche delle 
differenze fra i due gruppi per quanto riguarda i livelli di gravità del disturbo dello spettro 
autistico, in linea con quanto emerso precedentemente.  
 Il confronto fra maschi e femmine, contrariamente a quanto ci si poteva aspettare, 
non ha evidenziato differenze significative fra questi due gruppi, in particolar modo in 
relazione alla disregolazione comportamentale. 
 In sintesi quindi si può affermare che è presente una relazione fra disturbo dello 
spettro autistico e disregolazione comportamentale e inoltre che bambini con maggiori 
livelli di gravità del disturbo dello spettro autistico e quelli con minori abilità intellettive 
presentano gradi di disregolazione più elevati. Non possiamo, a seguito delle nostre analisi, 
ipotizzare quale fattore sia la causa e quale l’effetto, ma sicuramente ciò che è stato 
rilevato va a sostegno dell’ipotesi di una relazione effettiva fra problematiche 
comportamentali e autismo. Lo studio, concentrandosi su bambini in età prescolare, ha 
voluto quindi evidenziare l’eventuale presenza di questo tipo di relazione in età precoce. 
Sicuramente, la possibilità di valutare fin da subito la presenza di disturbi del 
comportamento in comorbidità nel bambino con disturbo dello spettro autistico, può 
favorire lo sviluppo di strategie terapeutiche mirate e migliorare la presa in carico della 
famiglia. 
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Conclusioni 
Sulla base di quanto emerso da questo elaborato si può affermare che le condizioni di 
comorbidità nei Disturbi dello Spettro Autistico sono estremamente frequenti, e queste 
rappresentano un’ulteriore fonte di limitazione per il bambino e la sua famiglia. In alcuni 
casi è possibile che si faccia confusione fra i sintomi principali dell’autismo e quelli di un 
altro disturbo mentale, arrivando a situazioni in cui non viene formulata una corretta 
diagnosi e il problema viene sottostimato o sovrastimato. Il primo passo a mio parere, per 
migliorare la qualità di vita di questi pazienti e dei loro familiari, sarebbe quello di porre la 
massima attenzione al momento della diagnosi. Una diagnosi corretta, che prenda in 
considerazione la problematica principale del bambino e che valuti la presenza di ulteriori 
sintomi associati, è ciò che pone le basi per un trattamento scelto in maniera attenta e 
pertinente. Da quello che è emerso in questo lavoro, sono pochi ancora gli strumenti che 
permettono una valutazione approfondita della presenza di sintomi in comorbidità pensati 
specificatamente per soggetti con Disturbo dello Spettro Autistico; un altro passo avanti 
sarebbe sicuramente la messa a punto di strumenti sempre più specifici per la valutazione 
di questi pazienti. Lo studio trattato in questo elaborato, lungi dall’essere risolutivo, ha 
voluto gettare le basi per la valutazione di quel particolare tipo di disregolazione che viene 
incarnato dal DP della CBCL nei bambini con Disturbo dello Spettro Autistico. Sono 
necessari ulteriori studi per valutare al meglio come questo profilo si presenti nei bambini 
con Disturbo dello Spettro Autistico, confrontati con bambini con altri tipi di disturbi o con 
sviluppo tipico. Sarà poi necessario anche valutare in maniera approfondita come tale 
disregolazione possa influire sul funzionamento del bambino e della famiglia, ricercando 
eventuali differenze con bambini che non presentano problemi comportamentali. La strada 
della ricerca in questo ambito è vasta, la finalità è comprendere il più possibile questo 
legame fra Disturbo dello Spettro Autistico e altri disturbi specifici (in questo caso disturbi 
del comportamento) con lo scopo di favorire da subito diagnosi tempestive e l’impiego di 
strategie terapeutiche adattate al singolo bambino e alla sua famiglia.  
 In conclusione si può affermare quindi che la maniera migliore per promuovere la 
presa in carico di soggetti con Disturbo dello Spettro Autistico è quella di fare attenzione 
fin dai primi momenti della valutazione. È necessaria anche da parte del clinico una 
conoscenza approfondita dei profili sintomatologici tipici dei soggetti che presentano delle 
condizioni di comorbidità e di quelle che sono le principali limitazioni che a questi profili 
si associano. La ricerca deve pertanto promuovere questo miglioramento delle conoscenze 
affinchè si arrivi ad un effettivo incremento delle competenze che porti a quel 
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miglioramento del funzionamento personale e della qualità di vita a cui i pazienti e le loro 
famiglie aspirano. 
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APPENDICE-TABELLE DEI RISULTATI 
Tabella 1-  Percentuali di soggetti a cui sono stati somministrati i test 
 Maschi (N=98) Femmine (N=22) Totale (N=120) 
 N (%) N(%) N(%) 
ADOS 98 (82%) 22 (18%) 120 (100%) 
QI-performance 72 (60%) 18 (15%) 90 (75%) 
CBCL 98 (82%) 22 (18%) 120 (100%) 
SCQ 57 (47%) 13 (11%) 70 (58%) 
MacArthur 57 (47%) 13 (11%) 70 (58%) 
PSI 57 (47%) 12 (10%) 69 (57%) 
Vineland  57 (47%)  13 (11%)  70 (58%) 
Nota: ADOS= Autism Diagnostic Observation Schedule; CBCL= Child Beahvior Checklist; SCQ= 
Social Communication Questionnaire; PSI= Parenting Stress Index. 
 
Tabella 2- Medie e deviazioni standard di maschi e femmine ai test 
 MASCHI 
M (DS) 
FEMMINE 
M (DS)  
ADOS CSS 7.57 (2.02) 7.32 (2.03) 
QI-performance 75.97 (24.2) 77.72 (23.23) 
CBCL-reattività emotiva 60.09 (10.43) 57.27 (8.38) 
CBCL-ansia/depressione 58.62 (10.56) 54.68 (6.32) 
CBCL-lamentele somatiche 59.24 (10.41) 56.72 (7.28) 
CBCL-ritiro 72.67 (8.86) 70.09 (9.20) 
CBCL-problemi di sonno 58.47 (8.14) 54.68 (5.02) 
CBCL-problemi di attenzione 62.73 (7.56) 61.23 (7.66) 
CBCL-comportamento aggressivo 57.15 (9.69) 56.5 (9) 
CBCL-problemi internalizzanti 63.05 (9.25) 59.68 (9.36) 
CBCL-problemi esternalizzanti 56.71 (8.67) 56 (10.1) 
CBCL-problemi totali 61.60 (10.39) 58.59 (9.86) 
CBCL-problemi affettivi 61.41 (10.87) 57.32 (7.69) 
CBCL-problemi d’ansia 58.68 (11.63) 56.22 (7.97) 
CBLC-problemi pervasivi dello 
sviluppo 
71.94 (7.35) 69.68 (9.35) 
CBCL-problemi di attenzione e 
iperattività 
58.40 (6.96) 58.05 (6.47) 
CBCL-problemi oppositori 56.16 (7.73) 55.28 (7.96) 
CBCL-DP 178.51 (21.88) 172.41 (18.65) 
MacArthur comprensione 144.18 (138.45) 138 (105.6) 
MacArthur produzione 55.75 (129.7) 66.07 (64.52) 
MacArthur gesti 28.86 (15.01) 32.15 (16.57) 
PSI-totale 276.79 (59.42) 288.75 (39.67) 
PSI-child domain 135.16 (25.05) 137.17 (26.79) 
PSI-adattabilità 30.91 (8.51) 30.83 (8.01) 
PSI-accettabilità 21.82 (4.98) 22.25 (6.21) 
PSI-richieste 27.28 (5.31) 26.83 (6.56) 
PSI-umore 12.65 (4.86) 12.67 (4.6) 
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 MASCHI 
M (DS) 
FEMMINE  
M (DS) 
PSI-distraibilità/iperattività 29.65 (4.66) 29.83 (5.91) 
PSI-rinforzo genitoriale 12.84 (3.67) 14.75 (4.71) 
PSI-parent domain 141.91 (36.99) 151.58 (22.47) 
PSI-depressione 22 (7.93) 24 (7.05) 
PSI-attaccamento 14.95 (4.80) 16.08 (4.06) 
PSI-limitazione 20.98 (6.81) 22.25 (6.05) 
PSI-competenza 34.67 (8.88) 36.5 (3.99) 
PSI-isolamento 16.14 (5.67) 18.17 (5.20) 
PSI-coniuge 19.30 (5.87) 18.92 (6.83) 
PSI-salute 13.63 (3.88) 15.42 (2.87) 
PSI-life stress 9.33 (5.99) 11.58 (9.77) 
VINELAND-comunicazione 60.67 (18.59) 59.08 (13.05) 
VINELAND- abilità del vivere 
quotidiano 
71.81 (23.07) 71.92 (9.81) 
VINELAND-socializzazione 64.75 (15.61) 69.84 (13.87) 
VINELAND-abilità motorie 82.23 (23.17) 79.62 (10.94) 
VINELAND-composito 67.5 (20.13) 67.40 (8.77) 
SCQ 18.2  (5.1) 15.5 (5.88) 
Nota: ADOS=Autism Diagnostic Observation Schedule; CBCL= Child Beahvior Checklist; ; PSI= 
Parenting Stress Index; SCQ= Social Communication Questionnaire; M= media; DS= deviazione 
standard. 
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Tabella 3.1- Indici di correlazione fra QI e scale sindromiche della CBCL  
 QIP 
 
r  
(sig. 2 
code) 
 
CBCL-
RE 
r  
(sig. 2 
code) 
CBCL-
A/D 
r 
(sig. 2 
code) 
CBCL- 
LS 
r  
(sig. 2 
code) 
CBCL
- R 
r  
(sig. 2 
code) 
CBCL
-PS 
r  
(sig. 2 
code) 
CBCL-
PA 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL-
CA 
r 
 (sig.  
2 code) 
         
QIP  -.247 
(.019)* 
-.183 
(.084) 
-.103 
(.332) 
-.296 
(.005)* 
-.231 
(.029)* 
-.217 
(.040)* 
-.232 
(.028)* 
CBCL-RE -.247 
(.019)* 
       
CBCL-
A/D 
-.183 
(.084) 
       
CBCL-LS -.103 
(.332) 
       
CBCL-R -.296 
(.005)* 
       
CBCL-PS -.231 
(029)* 
       
CBCL-PA -.217 
(.040)* 
       
CBCL-CA -.232 
(.028)* 
       
 
Tabella 3.2- Indici di correlazione fra QI e scale DSM-orientate. 
 
 
QIP 
 
r 
(sig. 
2code) 
CBCL 
-P.aff 
r 
(sig.  
2code) 
CBCL 
-P.ansia 
r 
(sig. 
2code) 
CBCL 
-PPS 
r 
(sig. 
2code) 
CBCL 
-PAI 
r 
(sig. 
2code) 
CBCL 
-PO 
r 
(sig. 
2code) 
       
QIP  -.225 
(.033)* 
-.193 
 (.068) 
-.264 
(.012)* 
-.199  
(.060) 
-.180 
(.092) 
CBCL-P.aff -.225 
(.033)* 
     
CBCL-P.ansia -.193 
(.068) 
     
CBCL-PPS -.264 
(.012)* 
     
CBCL-PAI -.199 
(.060) 
     
CBCL-PO -.180 
(.092) 
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Tabella 3.3- Indici di correlazione fra QI e scale generali (compreso il DP) della 
CBCL. 
 
 
QIP 
r 
(sig. 2code) 
CBCL-Tot 
r 
(sig. 2code) 
CBCL-Est 
r 
(sig. 2code) 
 
CBCL-Int 
r 
(sig.2code) 
CBCL-DP 
r 
(sig.2code) 
      
QIP  -.267 
(.011)*
 
-.222  
(.035)* 
-.262  
(.012)* 
-.248  
(.019)* 
CBCL-Tot -.267 
 (.011)* 
    
CBCL-Est -.222  
(.035)* 
    
CBCL- Int -.262 
 (.012)* 
    
 CBCL-DP 
 
-.248  
(.019)* 
    
Nota (3.1-3.2-3.3): QIP= QI di performance; CBCL= Child Behavior Checklist; CBCL-RE= 
CBCL-reattività emotiva; CBCL-A/D= CBCL- ansia/depressione; CBCL-LS= CBCL-lamentele 
somatiche; CBCL-R= CBCL-ritiro; CBCL-PS= CBCL-problemi di sonno; CBCL-PA= CBCL-
problemi attentivi; CBCL-CA= CBCL-comportamento aggressivo; CBCL-P.aff= CBCL-problemi 
affettivit; CBCL-P.ansia= CBCL-problemi d’ansia; CBCL-PPS= CBCL-problemi pervasivi dello 
sviluppo; CBCL-PAI= CBCL-problemi di attenzione/iperattività; CBCL-PO= CBCL-problemi 
oppositori; CBCL-Tot= CBCL-problemi totali; CBCL-Est= CBCL-problemi esternalizzanti; 
CBCL-Int= CBCL-problemi internalizzanti; CBCL-DP= CBCL-Dysregulation profile. 
r= coefficiente di correlazione di Pearson; Sig. 2 code= significatività a due code. 
*p<.05 
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Tabella 4.1- Indici di correlazione per il QI e le scale sindromiche della CBCL 
 QIP 
 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-RE 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-A/D 
r 
(sig.  
2 code) 
CBCL
- LS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
- R 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PA 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-CA 
r 
(sig.  
2 code) 
         
ADOS-CSS 
 
-.320 
(.002)* 
.265 
(.003)* 
.220 
(.016)* 
.123 
(.182) 
.382 
(.000)* 
.176 
(.057) 
.281 
(.002)* 
.142 
(.122) 
SCQ 
 
-.223 
(.000)* 
.497 
(.000)* 
.458 
(.000)* 
.418 
(.000)* 
.391 
(.001)* 
.566 
(.000)* 
.447 
(.000)* 
.476 
(.000)* 
MacArthur-C 
 
.316 
(.008)* 
-.125 
(.304) 
-.094 
(.440) 
-.127 
(.295) 
-.280 
(.019)* 
-.220 
(.067) 
-.166 
(.171) 
-.162 
(.179) 
MacArthur-P 
 
.238 
(.048)* 
-.039 
(.750) 
.008 
(.945) 
-.071 
(.557) 
-.047 
(.698) 
-.144 
(.234) 
-.013 
(.913) 
-.013 
(.914) 
MacArthur-G 
 
.265 
(.026)* 
-.219 
(.068) 
-.201 
(.096) 
-.202 
(.093) 
-.321 
(.007)* 
-.383 
(.001)* 
-.212 
(.078) 
-.210 
(.080) 
PSI-tot 
 
-.274 
(.022)* 
.783 
(.000)* 
.776 
(.000)* 
.595 
(.000)* 
.528 
(.000)* 
.645 
(.000) 
.496 
(.000)* 
.752 
(.000)* 
PSI-Child 
domain 
-.318 
(.008)* 
.764 
(.000)* 
.692 
(.000)* 
.532 
(.000)* 
.608 
(.000)* 
.652 
(.000)* 
.594 
(.000)* 
.708 
(.000)* 
PSI-adattabilità 
 
-.294 
(.014)* 
.711 
(.000)* 
.679 
(.000)* 
.511 
(.000)* 
.554 
(.000)* 
.630 
(.000)* 
.500 
(.000)* 
.640 
(.000)* 
PSI-accettabilità 
 
-.290 
(.015)* 
.544 
(.000)* 
.463 
(.000)* 
.378 
(.001)* 
.561 
(.000)* 
.412 
(.000)* 
.506 
(.000)* 
.492 
(.000)* 
PSI-richieste 
 
-.325 
(.006)* 
.708 
(.000)* 
.583 
(.000)* 
.475 
(.000)* 
.624 
(.000)* 
.631 
(.000)* 
.517 
(.000)* 
.573 
(.000) 
PSI-umore 
 
-.249 
(.039)* 
.642 
(.000)* 
.652 
(.000)* 
.454 
(.000)* 
.399 
(.001)* 
.543 
(.000)* 
.370 
(.002)* 
.664 
(.000)* 
PSI-
distraibilita/iper 
-.147 
(.229) 
.486 
(.000)* 
.356 
(.003)* 
.353 
(.003)* 
.433 
(.000)* 
.448 
(.000)* 
.537 
(.000)* 
.548 
(.000)* 
PSI-rinforzo 
genitoriale 
-.232 
(.055) 
.629 
(.000)* 
.653 
(.000)* 
.412 
(.000)* 
.340 
(.004) 
.481 
(.000)* 
.470 
(.000)* 
.574 
(.000)* 
PSI-Parent 
domain 
-.206 
(.090) 
.711 
(.000)* 
.759 
(.000)* 
.570 
(.000)* 
.405 
(.001)* 
.573 
(.000)* 
.354 
(.003)* 
.657 
(.000)* 
PSI-depressione -.102 
(.404) 
.568 
(.000)* 
.606 
(.000)* 
.471 
(.000)* 
.267 
(.026)* 
.434 
(.000)* 
.313 
(.009)* 
.546 
(.000)* 
PSI-
attaccamento 
-.087 
(.480) 
.597 
(.000)* 
.641 
(.000)* 
.453 
(.000)* 
.300 
(.012)* 
.515 
(.000)* 
.275 
(.022)* 
.467 
(.000)* 
PSI-limitazioni 
 
-.319 
(.008)* 
.598 
(.000)* 
.691 
(.000)* 
.508 
(.000)* 
.424 
(.000)* 
.486 
(.000)* 
.360 
(.002)* 
.624 
(.000)* 
PSI-competenza 
 
-.255 
(.063) 
.652 
(.000)* 
.675 
(.000) 
.507 
(.000)* 
.410 
(.000) 
.504 
(.000)* 
.345 
(.004)* 
.584 
(.000)* 
PSI-isolamento 
 
-.238 
(.049)* 
.573 
(.000)* 
.607 
(.000)* 
.480 
(.000)* 
.291 
(.015) 
.419 
(.000)* 
.259 
(.032)* 
.568 
(.000)* 
PSI-coniuge 
 
-.098 
(.423) 
.460 
(.000)* 
.504 
(.000)* 
.346 
(.004)* 
.260 
(.031)* 
.410 
(.000)* 
.252 
(.037)* 
.371 
(.002)* 
PSI-salute 
 
-.169 
(.165) 
.597 
(.000)* 
.557 
(.000)* 
.497 
(.000)* 
.376 
(.001)* 
.550 
(.000)* 
.402 
(.001)* 
.569 
(.000)* 
PSI-life stress -.147 
(.227) 
.384 
(.001)* 
.429 
(.000)* 
.286 
(.017)* 
.186 
(.126) 
.355 
(.003)* 
.119 
(.330) 
.316 
(.008)* 
VINELAND-
com. 
.314 
(.008)* 
.007 
(.995) 
.028 
(.818) 
-.023 
(.852) 
-.086 
(.477) 
-.116 
(.341) 
-.008 
(.946) 
-.054 
(.657) 
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 QIP 
 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-RE 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-A/D 
r 
(sig.  
2 code) 
CBCL
- LS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
- R 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PA 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-CA 
r 
(sig.  
2 code) 
         
VINELAND-
ab.v.q 
.166 
(.170) 
-.145 
(.230) 
 
-.053 
(.665) 
-.113 
(.352) 
-.149 
(.218) 
-.115 
(.345) 
.061 
(.617) 
-.118 
(.330) 
VINELAND-
soc. 
.177 
(.143) 
-.430 
(.000)* 
-.328 
(.006)* 
-.453 
(.000)* 
-.302 
(.011)* 
-.471 
(.000)* 
-.327 
(.006)* 
-.390 
(.001)* 
VINELAND-ab. 
Mot. 
.176 
(.144) 
-.101 
(.405) 
-.086 
(.476) 
-.115 
(.344) 
-.057 
(.640) 
-.157 
(.194) 
-005 
(.969) 
-.125 
(.303) 
VINELAND-
composito 
.231 
(.054) 
-.153 
(.208) 
-.079 
(.515) 
-.150 
(.216) 
-.124 
(.305) 
-.202 
(.094) 
-.013 
(.915) 
-.162 
(.179) 
 
Tabella 4.2- Indici di correlazione per le scale DSM-orientate della CBCL 
 CBCL 
- P. aff 
r 
 (signif.  
2 code) 
CBCL 
-P. ansia 
r  
(signif.  
2 code) 
CBCL 
-PPS 
r 
(signif.  
2 code) 
CBCL 
- PAI 
r  
(signif.  
2 code) 
CBCL 
- PO 
r  
(signif.  
2 code) 
      
ADOS-CSS 
 
.224 
 (.014)* 
.216 
 (.018)* 
.284 
 (.002)* 
.110 
 (.233) 
.138 (.133) 
SCQ 
 
.495  
(.000)* 
.518 
 (.000)* 
.435 
 (.000)* 
.343 
 (.004)* 
.434 
(.000)* 
MacArthur-C 
 
-.267 
 (.026)* 
-.078 
 (.523)* 
-.280 
 (.019)* 
-.303 
 (.011)* 
-.099  
(.419) 
MacArthur-P 
 
-.128  
(.290)* 
.058 
 (.636) 
-.085 
 (.484) 
-.104 
 (.390) 
.062  
(.614) 
MacArthur-G 
 
-.314  
(.008)* 
-.302 
 (.011)* 
-.277 
 (.020)* 
-.294 
 (.014)* 
-.178  
(.144) 
PSI-tot 
 
.789 
 (.000)* 
.757 
 (.000)* 
.539 
 (.000)* 
.397 
 (.001)* 
.666 
(.000)* 
PSI-Child domain .748  
(.000)* 
.723 
 (.000)* 
.633 
 (.000)* 
.545 
 (.000)* 
.697  
(.000)* 
PSI-adattabilità 
 
.704  
(.000)* 
.728 
 (.000)* 
.615 
 (.000)* 
.476 
 (.000)* 
.655 
(.000)* 
PSI-accettabilità 
 
.566  
(.000)* 
.492 
 (.000)* 
.507 
 (.000)* 
.408 
 (.001)* 
.463 
(.000)* 
PSI-richieste 
 
.657  
(.000)* 
.678 
 (.000)* 
.616 
 (.000)* 
.469 
 (.000)* 
.556 
(.000)* 
PSI-umore 
 
.631  
(.000)* 
.634 
 (.000) 
.482 
 (.000)* 
.398 
 (.001)* 
.658 
(.000)* 
PSI-
distraibilita/iper. 
.487  
(.000)* 
.388 
 (.001)* 
.438 
 (.000)* 
.587 
 (.000)* 
.576 
(.000)* 
PSI-rinforzo 
genitoriale 
.596  
(.000)* 
.564 
 (.000)* 
.369 
 (.002)* 
.305 
 (.011)* 
.511 
(.000)* 
PSI-Parent domain 
 
.729  
(.000)* 
.692 
 (.000)* 
.411 
 (.000)* 
.234 
 (.052) 
.570 
(.000)* 
PSI-depressione 
 
.560  
(.000)* 
.583 
 (.000)* 
.268 
 (.026)* 
.124 
 (.310) 
.427 
(.000)* 
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 CBCL 
- P. aff 
r 
 (signif.  
2 code) 
CBCL 
-P. ansia 
r  
(signif.  
2 code) 
CBCL 
-PPS 
r 
(signif.  
2 code) 
CBCL 
- PAI 
r  
(signif.  
2 code) 
CBCL 
- PO 
r  
(signif.  
2 code) 
      
PSI-attaccamento 
 
.604  
(.000)* 
.565 
 (.000)* 
.294 
 (.014)* 
.090 
 (.461) 
.381 
(.001)* 
PSI-limitazioni 
 
.645  
(.000) 
.636 
 (.000)* 
.456 
 (.000)* 
.320 
 (.007)* 
.570 
(.000)* 
PSI-competenza 
 
.683 
 (.000)* 
.657 
 (.000)* 
.368 
 (.002)* 
.196 
 (.107) 
.488 
(.000)* 
PSI-isolamento 
 
.683  
(.000)* 
.507 
 (.000)* 
.279 
 (.020)* 
.201 
 (.097)* 
.480 
(.000)* 
PSI-coniuge 
 
.444  
(.000)* 
.455 
 (.000)* 
.239 
 (.048)* 
.104 
 (.397) 
.366 
(.002)* 
PSI-salute 
 
.616 
 (.000)* 
.541 
 (.000)* 
.414 
 (.000)* 
.398 
 (.001)* 
.508 
(.000)* 
PSI-life stress .347 
 (.003)* 
.342 
 (.004)* 
.224 
 (.064) 
.056 
 (.649) 
.246 
(.043)* 
VINELAND-com. -.097 
 (.423) 
.030 
 (.804) 
-.113 
 (.353) 
-.190 
 (.115) 
-.045  
(.716) 
VINELAND-ab.v.q -.098  
(.417) 
-.123 
 (.310) 
-.188 
 (.119) 
-.038 
 (.757) 
-.100 
(.413) 
VINELAND-soc. -.436 
 (.000) 
-.448 
 (.000)* 
-349 
 (.003)* 
-.250 
 (.037)* 
-.365  
(.002)* 
VINELAND-
ab.mot 
-.139  
 (.251) 
-.167  
 (.168) 
-.077 
 (.527) 
.074 
 (.542) 
-.149  
(.222) 
VINELAND-
composito 
-.172 
 (.155) 
-.154 
  (.203) 
-.182 
 (.133) 
-.141 
 (.246) 
-.163 
(.181) 
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Tabella 4.3- Indici di correlazione per le scale globali e DP della CBCL 
 CBCL 
- Tot 
 
r (sig.  
2 code) 
CBCL 
-Int 
 
r(sig.  
2 code) 
CBCL 
-Est 
 
r(sig.  
2 code) 
CBCL 
- DP 
 
r(sig.  
2 code) 
     
ADOS-CSS .257 (.005)* .303 (.001)* .166 (.070) .248 (.006)* 
SCQ .536 (.000)* .498 (.000)* .498 (.000)* .535 (.000)* 
MacArthur-C -.236 (.049)* -.229 (.057) -.136 (.261) -.164 (.174) 
MacArthur-P -,064 (.599) -.089 (.462) .050 (.683) -.007 (.951) 
MacArthur-G -.268 (.025)* -.290 (.015)* -.174 (.149) -.241 (.045)* 
PSI-tot .794 (.000)* .756 (.000)* .705 (.000)* .778 (.000)* 
PSI-Child domain .789 (.000)* .774 (.000)* .727 (.000)* .775 (.000)* 
PSI-adattabilità .735 (.000)* .720 (.000)* .666 (.000)* .707 (.000)* 
PSI-accettabilità .584 (.000)* .602 (.000)* .500 (.000)* .564 (.000)* 
PSI-richieste .707 (.000)* .720 (.000)* .587 (.000)* .648 (.000)* 
PSI-umore .676 (.000)* .635 (.000)* .623 (.000)* .662 (.000)* 
PSI-distraibilita/iper. .532 (.000) .495 (.000)* .609 (.000)* .561 (.000)* 
PSI-rinforzo genitoriale .613 (.000)* .585 (.000)* .573 (.000)* .657 (.000)* 
PSI-Parent domain .711 (.000)* .672 (.000)* .610 (.000)* .629 (.000)* 
PSI-depressione .557 (.000) .528 (.000)* .495 (.000)* .573 (.000)* 
PSI-attaccamento .544 (.000)* .538 (.000)* .424 (.000)* .537 (.000)* 
PSI-limitazioni .678 (.000)* .621 (.000)* .608 (.000)* .655 (.000)* 
PSI-competenza .650 (.000)* .610 (.000)* .550 (.000)* .626 (.000)* 
PSI-isolamento .554 (.000)* .519 (.000)* .494 (.000)* .564 (.000)* 
PSI-coniuge .456 (.000)* .443 (.000)* .383 (.001)* .436 (.000)* 
PSI-salute .617 (.000)* .580 (.000)* .573 (.000)* .597 (.000)* 
PSI-life stress .318 (.008)* .330 (.006)* .274 (.023)* .338 (.004)* 
VINELAND-com. -.083 (.496) -.028 (.820) -.029 (.809) -.017 (.890) 
VINELAND-ab.v.q -.147 (.225) -.132 (.277) -.070 (.567) -.051 (.677) 
VINELAND-soc. -.495 (.000)* -.444 (.000)* -.421 (.000)* -.407 (.000)* 
VINELAND-ab.mot. -.163 (.177) -.095 (.436) -.117 (.334) -.085 (.482) 
VINELAND-composito -.207 (.085) -.148 (.222) -.139 (.251) -.106 (.384) 
Nota (4.1-4.2-4.3): QIP= Quoziente intellettivo di performance; CBCL= Child Behavior Checklist; 
CBCL-RE= CBCL-reattività emotiva; CBCL-A/D= CBCL: ansia/depressione; CBCL-LS= CBCL-
lamentele somatiche; CBCL-R= CBCL-ritiro; CBCL-PS= CBCL-problemi di sonno; CBCL-PA= 
CBCL-problemi attentivi; CBCL-CA= CBCL-comportamento aggressivo; CBCL-P.aff= CBCL-
problemi affettivit; CBCL-P.ansia= CBCL-problemi d’ansia; CBCL-PPS= CBCL-problemi 
pervasivi dello sviluppo; CBCL-PAI= CBCL-problemi di attenzione/iperattività; CBCL-PO= 
CBCL-problemi oppositori; ; CBCL-Tot= CBCL-problemi totali; CBCL-Int= CBCL-problemi 
internalizzanti; CBCL-Est= CBCL-problemi esternalizzanti; CBCL-DP= CBCL-Dysregulation 
profile; ADOS-CSS= Autism Diagnostic Observation Schedule- Calibrated Severity Score; SCQ= 
Social Communication Questionnaire; PSI= Parenting Stress Index; VINELAND-com= Vineland-
Comunicazione; VINELAND-ab.v.q= Vineland- Abilità del Vivere Quotidiano; VINELAND-soc= 
Vineland-Socializzazione; VINELAND-ab.mot= Vineland- Abilità motorie. 
r= coefficiente di correlazione di Pearson; Sig. 2 code= significatività a due code. *p≤.05  
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Tabella 5.1- Indici di correlazione fra le scale sindromiche della CBCL, il DP e gli 
altri test somministrati. 
 DP 
 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-RE 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-A/D 
r 
(sig.  
2 code) 
CBCL
- LS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
- R 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PA 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-CA 
r 
(sig.  
2 code) 
         
ADOS-CSS 
 
.327 
(.007)* 
.350 
(.004)* 
.345 
(.004)* 
.270 
(.027)* 
.338 
(.005)* 
.270 
(.027)* 
.272 
(.026)* 
.229 
(.062) 
SCQ 
 
.506 
(.000)* 
.496 
(.000)* 
.421 
(.000)* 
.398 
(.001)* 
.352 
(.003)* 
.533 
(.000)* 
.416 
(.000)* 
.450 
(.000)* 
MacArthur-C 
 
-.069 
(.581) 
-.034 
(.784) 
-.007 
(.958) 
-.063 
(.611) 
-.194 
(.115) 
-.136 
(.272) 
-.067 
(.529) 
-.094 
(.450) 
MacArthur-P 
 
.077 
(.536) 
.030 
(.809) 
.078 
(.528) 
-.006 
(.960) 
.034 
(.784) 
-.059 
(.638) 
.080 
(.519) 
.044 
(.727) 
MacArthur-G 
 
-.174 
(.159) 
-.156 
(.208) 
-.146 
(.239) 
-.156 
(.207) 
-.256 
(.036)* 
-.342 
(.005)* 
-.134 
(.279) 
-.160 
(.195) 
PSI-tot 
 
.758 
(.000)* 
.763 
(.000)* 
.756 
(.000)* 
.584 
(.000)* 
.478 
(.000)* 
.626 
(.000)* 
.451 
(.000)* 
.703 
(.000)* 
PSI-Child 
domain 
.748 
(.000)* 
.739 
(.000)* 
.659 
(.000)* 
.513 
(.000)* 
.560 
(.000)* 
.624 
(.000)* 
.550 
(.000)* 
.683 
(.000)* 
PSI-adattabilità 
 
.677 
(.000)* 
.686 
(.000)* 
.651 
(.000)* 
.486 
(.000)* 
.508 
(.000)* 
.595 
(.000)* 
.448 
(.000)* 
.614 
(.000)* 
PSI-accettabilità 
 
.517 
(.000)* 
.499 
(.000)* 
.411 
(.001)* 
.351 
(.004)* 
.512 
(.000)* 
.365 
(.002)* 
.458 
(.000)* 
.449 
(.000)* 
PSI-richieste 
 
.604 
(.000)* 
.675 
(.000)* 
.537 
(.000)* 
.455 
(.000)* 
.575 
(.000)* 
.605 
(.000)* 
.464 
(.000)* 
.533 
(.000)* 
PSI-umore 
 
.634 
(.000)* 
.614 
(.000)* 
.625 
(.000)* 
.434 
(.000)* 
.343 
(.004)* 
.515 
(.000)* 
.318 
(.009)* 
.640 
(.000)* 
PSI-
distraibilita/iper 
.550 
(.000)* 
.468 
(.000)* 
.330 
(.006)* 
.339 
(.005)* 
.411 
(.001)* 
.434 
(.000)* 
.524 
(.000)* 
.534 
(.000)* 
PSI-rinforzo 
genitoriale 
.632 
(.000)* 
.602 
(.000)* 
.628 
(.000)* 
.392 
(.001)* 
.282 
(.021)* 
.453 
(.000)* 
.432 
(.000)* 
.546 
(.000)* 
PSI-Parent 
domain 
.676 
(.000)* 
.695 
(.000)* 
.747 
(.000)* 
.563 
(.000)* 
.361 
(.003)* 
.652 
(.000)* 
.315 
(.009)* 
.638 
(.000)* 
PSI-depressione 
 
.577 
(.000)* 
.567 
(.000)* 
.608 
(.000)* 
.479 
(.000)* 
.246 
(.045)* 
.445 
(.000)* 
.303 
(.013)* 
.540 
(.000)* 
PSI-
attaccamento 
.549 
(.000)* 
.612 
(.000)* 
.657 
(.000)* 
.440 
(.000)* 
.297 
(.015)* 
.505 
(.000)* 
.260 
(.034)* 
.472 
(.000)* 
PSI-limitazioni 
 
.617 
(.000)* 
.555 
(.000)* 
.661 
(.000)* 
.506 
(.000)* 
.349 
(.004)* 
.463 
(.000)* 
.298 
(.014)* 
.590 
(.000)* 
PSI-competenza 
 
.600 
(.000)* 
.628 
(.000)* 
.653 
(.000)* 
.497 
(.000)* 
.361 
(.003)* 
.485 
(.000)* 
.299 
(.014)* 
.557 
(.000)* 
PSI-isolamento 
 
.529 
(.000)* 
.541 
(.000)* 
.577 
(.000)* 
.462 
(.000)* 
.228 
(.063) 
.382 
(.001)* 
.201 
(.103)* 
.540 
(.000)* 
PSI-coniuge 
 
.430 
(.000)* 
.453 
(.000)* 
.499 
(.000)* 
.346 
(.004)* 
.239 
(.051) 
.416 
(.000)* 
.238 
(.053) 
.357 
(.003)* 
PSI-salute 
 
.582 
(.000)* 
.582 
(.000)* 
.540 
(.000)* 
.483 
(.000)* 
.344 
(.004)* 
.534 
(.000)* 
.373 
(.002)* 
.553 
(.000)* 
PSI-life stress .310 
(.011)* 
.359 
(.003)* 
.407 
(.001)* 
.271 
(.026)* 
.144 
(.246) 
.336 
(.005)* 
.079 
(.526) 
.290 
(.017)* 
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 DP 
 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-RE 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-A/D 
r 
(sig.  
2 code) 
CBCL
- LS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
- R 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PS 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-PA 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL
-CA 
r 
(sig.  
2 code) 
VINELAND-
com. 
.099 
(.423) 
.113 
(.362) 
.135 
(.276) 
.046 
(.713) 
.024 
(.846) 
-.016 
(.898) 
.104 
(.400) 
.029 
(.819) 
VINELAND-
ab.v.q 
.006 
(.963) 
-.099 
(.425) 
-.008 
(.950) 
-.092 
(.461) 
-.093 
(.455) 
-.090 
(.467) 
.126 
(.310) 
-.078 
(.530) 
VINELAND-
soc. 
-.378 
(.002)* 
-.402 
(.001)* 
-.298 
(.014)* 
-.444 
(.000)* 
-.257 
(.035) 
-.465 
(.000)* 
-.291 
(.017)* 
-.363 
(.003)* 
VINELAND-ab. 
Mot. 
-.027 
(.827) 
-.047 
(.707) 
-.037 
(.768) 
-.093 
(.455) 
.011 
(.928) 
-.128 
(.300) 
.065 
(.602) 
-.080 
(.519) 
VINELAND-
composito 
-.030 
(.807) 
-.087 
(.485) 
-.013 
(.917) 
-.115 
(.353) 
-.044 
(.727)  
-.156 
(.208) 
.067 
(.588) 
-.108 
(.383) 
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Tabella 5.2- Indici di correlazione fra scale DSM-orientate, globali e gli altri test 
somministrati. 
 CBCL 
-P.aff 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL- 
P.ansia 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL 
-PPS 
r 
(sig.  
2code) 
CBCL- 
PAI 
r  
(sig.  
2code) 
CBCL- 
PO 
r  
(sig.  
2code) 
CBCL-
Tot 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL-
Int 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL-
Est 
r 
(sig.  
2 code) 
         
ADOS-CSS 
 
.282 
(.021)* 
.357 
(.003)* 
.245 
(.046)* 
-.014 
(.908) 
.140 
(.258) 
.324 
(.008)* 
.376 
(.002)* 
.232 
(.059) 
SCQ 
 
.447 
(.000)* 
.503 
(.000)* 
.404 
(.001)* 
.319 
(.009)* 
.401 
(.001)* 
.508 
(.000)* 
.467 
(.000)* 
.476 
(.000)* 
MacArthur-C 
 
-.172 
(.163) 
-.010 
(.937) 
-.185 
(.133) 
-.213 
(.084) 
-.031 
(.804) 
-.132 
(.286) 
-.129 
(.297) 
-.052 
(.676) 
MacArthur-P 
 
-.024 
(.847) 
.100 
(.421) 
-.001 
(.994) 
-.018 
(.886) 
.128 
(.302) 
.034 
(.784) 
-.005 
(.969) 
.124 
(.319) 
MacArthur-G 
 
-.258 
(.035)* 
-.275 
(.024)* 
-.196 
(.112) 
-.209 
(.090) 
-.134 
(.280) 
-.189 
(.126 ) 
-.218 
(.076) 
-.106 
(.392) 
PSI-tot 
 
.782 
(.000)* 
.740 
(.000)* 
.489 
(.000)* 
.339 
(.005)* 
.645 
(.000) 
.777 
(.000)* 
.743 
(.000)* 
.680 
(.000)* 
PSI-Child 
domain 
.725 
(.000)* 
.704 
(.000)* 
.585 
(.000)* 
.493 
(.000)* 
.677 
(.000)* 
.763 
(.000)* 
.745 
(.000)* 
.700 
(.000)* 
PSI-adattabilità 
 
.671 
(.000)* 
.722 
(.000)* 
.573 
(.000)* 
.422 
(.000)* 
.631 
(.000)* 
.706 
(.000)* 
.691 
(.000)* 
.640 
(.000)* 
PSI- 
accettabilità 
.527 
(.000)* 
.449 
(.000)* 
.449 
(.000)* 
.347 
(.004)* 
.426 
(.000)* 
.537 
(.000)* 
.556 
(.000)* 
.454 
(.000)* 
PSI-richieste 
 
.626 
(.000)* 
.649 
(.000)* 
.562 
(.000)* 
.407 
(.001)* 
.524 
(.000)* 
.668 
(.000)* 
.683 
(.000)* 
.544 
(.000)* 
PSI-umore 
 
.608 
(.000)* 
.612 
(.000)* 
.433 
(.000)* 
.346 
(.004)* 
.637 
(.000)* 
.649 
(.000)* 
.604 
(.000)* 
.595 
(.000)* 
PSI-
distraibilita/iper 
.477 
(.000)* 
.368 
(.002)* 
.417 
(.000)* 
.577 
(.000)* 
.536 
(.000)* 
.520 
(.000)* 
.479 
(.000)* 
.599 
(.000)* 
PSI-rinforzo 
genitoriale 
.574 
(.000)* 
.537 
(.000)* 
.312 
(.010)* 
.250 
(.042)* 
.484 
(.000)* 
.584 
(.000)* 
.552 
(.000)* 
.543 
(.000)* 
PSI-Parent 
domain 
.733 
(.000)* 
.675 
(.000)* 
.366 
(.002)* 
.182 
(.141) 
.550 
(.000)* 
.701 
(.000)* 
.656 
(.000)* 
.587 
(.000)* 
PSI-depressione 
 
.588 
(.000)* 
.573 
(.000)* 
.246 
(.045)* 
.098 
(.431) 
.419 
(.000)* 
.568 
(.000)* 
.532 
(.000)* 
.487 
(.000)* 
PSI-
attaccamento 
.607 
(.000)* 
.595 
(.000)* 
.292 
(.017)* 
.066 
(.596) 
.370 
(.002)* 
.556 
(.000)* 
.554 
(.000)* 
.428 
(.000)* 
PSI-limitazioni 
 
.635 
(.000)* 
.592 
(.000)* 
.381 
(.001)* 
.245 
(.045)* 
.540 
(.000)* 
.645 
(.000)* 
.575 
(.000)* 
.568 
(.000)* 
PSI-competenza 
 
.680 
(.000)* 
.633 
(.000)* 
.311 
(.010)* 
.134 
(.281) 
.462 
(.000)* 
.628 
(.000)* 
.582 
(.000)* 
.518 
(.000)* 
PSI-isolamento 
 
.617 
(.000)* 
.477 
(.000)* 
.210 
(.088)* 
.135 
(.275) 
.450 
(.000)* 
.516 
(.000)* 
.478 
(.000)* 
.457 
(.000)* 
PSI-coniuge 
 
.457 
(.000)* 
.442 
(.000)* 
.216 
(.079) 
.077 
(.536) 
.356 
(.003)* 
.457 
(.000)* 
.439 
(.000)* 
.370 
(.002)* 
PSI-salute 
 
.607 
(.000)* 
.530 
(.000)* 
.385 
(.001)* 
.368 
(.002)* 
.489 
(.000)* 
.606 
(.000)* 
.566 
(.000)* 
.557 
(.000)* 
PSI-life stress .326 
(.007)* 
.316 
(.009)* 
.183 
(.138) 
.009 
(.944) 
.222 
(.071) 
.288 
(.018)* 
.300 
(.014)* 
.244 
(.047)* 
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 CBCL 
-P.aff 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL- 
P.ansia 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL 
-PPS 
r 
(sig.  
2code) 
CBCL- 
PAI 
r  
(sig.  
2code) 
CBCL- 
PO 
r  
(sig.  
2code) 
CBCL-
Tot 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL-
Int 
r  
(sig.  
2 code) 
CBCL-
Est 
r 
(sig.  
2 code) 
VINELAND-
com. 
.030 
(.812) 
.117 
(.345) 
.002 
(.985) 
-.099 
(.425) 
.032 
(.796) 
.042 
(.739) 
.100 
(.423) 
.064 
(.606) 
VINELAND-
ab.v.q 
-.068 
(.582) 
-.079 
(.527) 
-.128 
(.304) 
.039 
(.756) 
-.074 
(.550) 
-.093 
(.456) 
-.074 
(.552) 
-.015 
(.902) 
VINELAND-
soc. 
-.430 
(.000)* 
-.426 
(.000)* 
-.304 
(.012)* 
-.199 
(.107) 
-.346 
(.004)* 
-.472 
(.000)* 
-.414 
(.000)* 
-.391 
(.001)* 
VINELAND-ab. 
Mot. 
-.102 
(.409 ) 
-.118 
(.340) 
-.004 
(.976) 
-.009 
(.942) 
-.119 
(.339) 
-.107 
(.388) 
-.029 
(.814) 
-.065 
(.601) 
VINELAND-
composito 
-.113 
(.364) 
-.097 
(.433) 
-.099 
(.425) 
-.060 
(.628) 
-.121 
(328) 
-.133 
(.282) 
-.067 
(.589) 
-.074 
(.552) 
Nota (5.1-5.2): QIP= Quoziente intellettivo di performance; CBCL= Child Behavior Checklist; 
CBCL-RE= CBCL-reattività emotiva; CBCL-A/D= CBCL: ansia/depressione; CBCL-LS= CBCL-
lamentele somatiche; CBCL-R= CBCL-ritiro; CBCL-PS= CBCL-problemi di sonno; CBCL-PA= 
CBCL-problemi attentivi; CBCL-CA= CBCL-comportamento aggressivo; CBCL-P.aff= CBCL-
problemi affettivit; CBCL-P.ansia= CBCL-problemi d’ansia; CBCL-PPS= CBCL-problemi 
pervasivi dello sviluppo; CBCL-PAI= CBCL-problemi di attenzione/iperattività; CBCL-PO= 
CBCL-problemi oppositori; ; CBCL-Tot= CBCL-problemi totali; CBCL-Int= CBCL-problemi 
internalizzanti; CBCL-Est= CBCL-problemi esternalizzanti; CBCL-DP= CBCL-Dysregulation 
profile; ADOS-CSS= Autism Diagnostic Observation Schedule- Calibrated Severity Score; SCQ= 
Social Communication Questionnaire; PSI= Parenting Stress Index; VINELAND-com= Vineland-
Comunicazione; VINELAND-ab.v.q= Vineland- Abilità del Vivere Quotidiano; VINELAND-soc= 
Vineland-Socializzazione; VINELAND-ab.mot= Vineland- Abilità motorie. 
r= coefficiente di correlazione di Pearson; Sig. 2 code= significatività a due code. 
*p<.05 
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Tabella 6- Risultati del primo t-test (maschi vs femmine) 
 t-test significatività a due 
code  
   
QI-performance -. 29 .773 
CBCL-reattività emotiva 1.34 .187 
CBCL-ansia/depressione 2.39 .021* 
CBCL-lamentele somatiche 1.32 .193 
CBCL-ritiro 1.16 .252 
CBCL-problemi di sonno 2.56 .013* 
CBCL-problemi di attenzione .82 .417 
CBCL-comportamento aggressivo .30 .763 
CBCL-problemi internalizzanti 1.46 .152 
CBCL-problemi esternalizzanti .29 .771 
CBCL-problemi totali 1.21 .233 
CBCL-problemi affettivi 2.08 .044 
CBCL-problemi d’ansia 1.24 .221 
CBLC-problemi pervasivi dello 
sviluppo 
1.01 .319 
CBCL-problemi di attenzione e 
iperattività 
.22 .824 
CBCL-problemi oppositori .46 .647 
CBCL-DP 1.32 .196 
MacArthur comprensione .19 .853 
MachArthur produzione -.47 .645 
MacArthur gesti -.66 .517 
PSI-totale -.83 .415 
PSI-child domain -.23 .820 
PSI-adattabilità .03 .976 
PSI-accettabilità -.22 .828 
PSI-richieste .21 .833 
PSI-umore -.012 .990 
PSI-distraibilità/iperattività -.09 .922 
PSI-rinforzo genitoriale -.1.27 .222 
PSI-parent domain -1.16 .254 
PSI-depressione -.88 .392 
PSI-attaccamento -.82 .423 
PSI-limitazione -.65 .523 
PSI-competenza -1.10 .276 
PSI-isolamento -1.20 .245 
PSI-coniuge .18 .861 
PSI-salute -1.72 .097 
PSI-life stress -.73 .478 
VINELAND-comunicazione .38 .706 
VINELAND- abilità del vivere 
quotidiano 
-.03 .972 
VINELAND-socializzazione -1.22 .241 
VINELAND-abilità motorie .72 .481 
VINELAND-composito .03 .974 
SCQ 1.51 .148 
- 66 - 
 
Tabella 7- Risultati del secondo t-test (DP≥172 vs DP<172) 
 t-test significatività a due 
code  
   
ADOS CSS 2.70 .008* 
QI-performance -1.83 .070 
CBCL-reattività emotiva 8.44 .000* 
CBCL-ansia/depressione 10.34 .000* 
CBCL-lamentele somatiche 4.99 .000* 
CBCL-ritiro 6.69 .000* 
CBCL-problemi di sonno 3.59 .000* 
CBCL-problemi di attenzione 9.27 .000* 
CBCL-comportamento aggressivo 8.51 .000* 
CBCL-problemi internalizzanti 10.55 .000* 
CBCL-problemi esternalizzanti 10.98 .000* 
CBCL-problemi totali 10.88 .000* 
CBCL-disturbi affettivi 6.87 .000* 
CBCL-disturbi d’ansia 7.75 .000* 
CBLC-problemi pervasivi dello 
sviluppo 
8.03 .000* 
CBCL-problemi di attenzione e 
iperattività 
7.53 .000* 
CBCL-problemi oppositori 7.50 .000* 
MacArthur comprensione -.75 .458 
MachArthur produzione .78 .439 
MacArthur gesti -1.35 .181 
PSI-totale 7.28 .000* 
PSI-child domain 8.55 .000* 
PSI-adattabilità 8.74 .000* 
PSI-accettabilità 5.80 .000* 
PSI-richieste 6.51 .000* 
PSI-umore 6.11 .000* 
PSI-distraibilità/iperattività 4.15 .000* 
PSI-rinforzo genitoriale 4.67 .000* 
PSI-parent domain 5.15 .000* 
PSI-depressione 4.05 .000* 
PSI-attaccamento 3.47 .001* 
PSI-limitazione 5.61 .000* 
PSI-competenza 6.19 .000* 
PSI-isolamento 3.15 .003* 
PSI-coniuge 2.27 .026* 
PSI-salute 3.59 .001* 
PSI-life stress .58 .564 
VINELAND-comunicazione -.82 .417 
VINELAND- ab.v.q. -.35 .726 
VINELAND-socializzazione -1.98 .053 
VINELAND-abilità motorie -.93 .358 
VINELAND-composito -.82 .418 
SCQ 4.19 .000* 
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Nota 6-7: ADOS=Autism Diagnostic Observation Schedule; CBCL= Child Beahvior Checklist; ; 
PSI= Parenting Stress Index; SCQ= Social Communication Questionnaire; VINELAND-ab.v.q= 
Vineland-abilità del vivere quotidiano. 
*p<.05 
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